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INTRODUCCION,

En la préctica dental cobra. gran importancia el cono-
cimiento de las afecciones periocdontales, debido a queAson -
la causa principal de la pérdida dental en los adultos. Cong
tituyen ademds , la base principal del diagndstico y el enfo
gue terapeutico, con la ayuda integral de la Odontologia Ge-
neral y los principios bioldgicos,

El Odontdlogo debe profundizer en el estudio de la -
etiolngia de la enfermedad periodontal, para cbtener la cégg
cidad hecesaria para curar 0 prevenir estas afecciones, de -
manera que pueda afrontar todos los problemas periocdontales-
en el ejercicio de su profesidn.

iLa responsabilided social del Cirujano Dentista, hace-
alin més esencial tener el dominio de la Periodoncia, debido-
a gue el incremento de las enfermedades periodontales sin -
tratamiento, avanza de una manera considerable, lo cual hace

-n ecesaric que motive a’'los pacientes con el fin de que efec-
tuen los métodos disponibles de prevenc1on

El objetivo de este trabajo que en forma concisa me -~
propango desafrollar, se refiers al tratamiento de tres afec
ciones periodontales que exigen tratamiento urgente. Lo que
expondré , es una recopilacidn de datos de los Grandes Maes-—
tros y de las experiencias clinicas obtenidas en el transcur
so de la carrera.

Agradezco la valiosa ensefianza de los Profesocres que —

o pacientemente me asesoraron, ya que sin ellos, esta tesis no

se hubiese podido conlcuir,
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- Espero que el ssfuerzo desarrollado, sea (Util para el
-mejoramiento de la atenci6n periodontal por parte del Odontp:
~ logo General,




CAPITULD I,

GENERALIDADES DEL PERIODONTO.




CAPITULD I
GENERALIDADES DEL PERIODONTO.

'E1 términc Periodonto, procede de dos rafces griegas;-
peri, "Alrededor", y odont, "Diente”; por lo tanto, "Perio—-
- donto es el tejido que rodea al diente, proporcionéndole la-
proteccién y el sostén necesarios para su funcién”. (1)

Pericdoncia,-~ "Es la rama de la Odontologia que se re-
fiere a la ciencia y tratamiento de la enfermedad periodon—-—
tal"., (2)

Periodontologia.- "Es la ciencia clinica que trata del
periodonto sano y enfermo”., (3).

Se denomina enfermedad periodontal, a las diversas en-
fermedades del pericdonto, Es el factor més importante den—
tro de la préctica odontoldgica y se considera como la causa
principal de la pérdida dentaria. Segin estudios paleontold
gicos efectuados, la humanidad se ha visto expuesta a pade--
cer enfermedades periodontales desde épocas prehistoricas, -
y en la actualidad, esta enfermeded existe en la mayoria de-
las personas y en todos los paises.

El proceso de la enfermedad es crénico (de evolucién -
lenta y“progresiva), se puede prevenir y controlar en gran -
medida. En sus primeras fases, se trata con mayor facilidad
y con mejores resultados.

(1) (3) orban, Periodoncia, Teoria y préctica. Ed. Interame-
ricana., México, 4a. Ed. 1572, Pag. 3 y 4.
(2) Glickman, Irving. Periodontologfa Clinica. Ed. In- —
teramericana., México. 4a. Ed. 1972, Pag. 3.



MUCOSA BUCAL — ENCIA,

.

L.a mucosa de la cavidad bucel se pueds clasificar fun-
damentalmente en:

a) Encia y mucosa que recubre el paladar duro denoming
do mucosa masticatoria, por estar queratinizada; de alli, su
aspecto fibrdtico.

v b) Mucosa del dorso de la lengua, {mucosa especializa-
da).

c) El resto de la mucosa bucal, {mucosa de revestimien-
to).

Encia,~ Es aguella parte de la membrana mucosa bucal,
que recubre a los procesos alveolares de los maxilares y cir
cunscribe los cuellos dentarios, los proyecta en forma de -~
surco y origina la cresta gingival.o papila. ELl caracter de
este tejido (fibromucoso}, nos muestra, que estd adaptado pa
ra soportar fuerzas de friccidén y de masticacidn.

Caracteristicas de la encia,

Una encia sana debe presentar las siguientes caracte-—
risticas clinicas:

1.- Color.- E1 color de una encia normal, debe ser ro-
sa palido o tordl, paro esta coloracidn puede variar segin -
el grado de vascularizaci6n, pigmentacién, queratinizacidn y
grosor del epitelio,

2.~ Contorno marginal.- El margen gingival debe ser -
delgado y terminar en filo de cuchillo hecia la corona, En-
sentido mesio-distal, los mdrgenes gingivales deben tener -




forma festoneada.

3.- Contorno papilar.- Las papilas deben terminar en-—-
punta y llenar los espacios interproximales hasta el punto -
de contacto. Con la edad, las papilas y otras partes de la-
encia, pueden atrofiarse levemente (junto con la cresta al--
veolar subyacente); por lo tanto, en las personas adultas, -
se considera normal un contorno redondeado y no puntiagudo.

4,- Consistencia.- La encia debe ser firme, y la parte
insertada, debe estar firmemente adherida a los dientes y -
hueso alveolar subyacente.

5.- Textura.- Por 1o general, se localiza en la super-
ficie vestibular de la encfa insertada, un puntilleo semejan
te al de una céscara de naranja; éste, se puede observar en-
mayor 0 menor greado,

6.~ Surco.- £l surco normal, no excederdé de 3 mms. de-
profundidad.

7.~ Forma.- Esta condicionada a la posicidén de los -
dientes, forma de las coronas, localizacifn y tamafio de las-
éreas proximales, asi también a la dimensidn de los nichos -
gingivales, vestibulares y linguales, que unidos a las coro-
nas de los dientes, forman el contorno gingival. '

8.- Tamafio.~ Dependerd del nimero de células, elemen--
tos intercelulares, aporte vascular y de la funcidn a la que
se encuentre sometida.

9.~ Bolsas,- Si la encia es clinicamente normal, no de
be presentar bolsas entre ésta y el diente.



10,- Exudedo.~ No debe presentar.

Para su estudio, la encia se divide en diferentes -
areas.

a) Encia libre o Marginal.

b) Encia Insertada o Adherida.

c¢) Encia Interdentaria o Papilar.
d) Encia Alveolar.

@) Encia Libre o Marginal.~ Rodea al diente a modo de-
collar, a nivel del cuello, Se encuentra separada de la en-
cia insertada adyacente, por una depresidn poco profunda: el
surco marginal. Generalmente mide entre uno y dos mms., y -
forma la pared blanda del surco gingival. Es una encia blan
da, de contextura fina, de color rosa, depresible por medios
mecanicos (aire, explorador, sonda roma).

Surco Gingival.- Es una depresidn en forma de V, gque -
se encuentra alrededor del diente. Estéd limitado por la su-
perficie dentaria y el epitelio que tapiza el margen libre -
‘de la encia.

La profundidad promedio del surcoc gingival es des 1.8 -
mms., con una variacién de 0 a 6 mms., "Gottlieb consideraba~
en su obra: ";Cudl es un surco normal?" (1926), aquél que -
tiene una profundidad de cero". (4).

(4) Op. Ccit. Cap. I Pag. &:
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" b) Encie Insertada o Adherida.— Se encuentra Intimamente—
adherida al cemento: y hueso alveolar subyacentes, Es de -
consistencia firme y resilente. Se encuentra separada de la
mucosa alveolar, por una linea reconocible, la unidén mucogin
gival., Esta linea de demarcacién se encuentra en las super-
ficies vestibulares de ambos maxilares y esté sujeta a varia
ciones en cuanto a forma y posicidn, o

Ancho de 1la Encia Insertada.— Puede medir entre 1 y 9 -
mms,. de ancho, presentando varieciones en diferentes perso——
nas y en diferentes zonas de la misma boca. En los dientes-
ateriores, puede tener 4 o més mms., en la regidn de los =~
premolares se hace mas angasta vy en la zona de segundos y -
terceros molares posee un mm, 0 no existe. La encia inserta
da es mds ancha en el maxilar superior, que en la mandibula,

Punteado.- La encia inserteda, se caracteriza por sus
altas papilas de tejido conjuntivo, gue elevan sl epitelio,
dando un aspecto punteado en la superficie (puntilleo en for
ma de céscara de naranja). Este punteado puede ser fino o -
grueso y varlar de acuerdo a la edad y sexo, En la zona de-
los molares, con frecuencia no existen.

Coloraci6n.- Poseee una coloracidn rosa coral, que es
tA dada, como hemos mencionado anteriormente, por el pigmen-
to denominado melanina, por el grado de vascularizacidn, -
queratinizacién y grosor del epitelio.

¢} Encfa Interdenataria o Papilar,- Ocupa el espacio -
interproximal, situedo debajo del &rea de contacto dentario,
Estd formada por dos papilas: una vestibular y otra lingual-
o palatina, y el col. Las papilas gingivales tienen una pri-
mordial importancia clinica y patoldgica, ya que la enferme-
dad periodontal se inicia en la punta de la papile. En la =
regidn bucal anterior, las papilas tienen una estructura pi-
ramidalj en la regidn posterior, las papilas tienen forma de-




cufia, similar a una tienda de campafa,

Col.~ "El col o collado, es una depresién parecida a -
un valle, que conecta las dos papilas y se adapta a la forma
del érea de contacto interproximal”. (5) En casos de diaste-
mas, el tejido interdentario forma un reborde romo o una su-
perficie cdncava, y no una cresta. A medida que la encia se
retrae con la edead, las pspilas interdentarias forman un ar-

co'‘simple.

d} Encia o Mucosa Alveolar.- Es la continuacidn del -
tejido mucoso que recubre los carrillos hasta el vestibulo -
por la parte bucal, y la continuacidén del piso de la boca, -
por la parte lingual; por la regidn palatina no existe. Po—
see una unidn laxa y es mévil., La pigmentacidn de la encia-
varia de acuerdo al grupo étnico, dicha pigmentacidén. va del
pardo claro al negro y no debe confundirse con alteraciones-
que. corresponden & enfermedad periodontal, Oebido a que el-
gpitelio es transldcido, el color de la encia alveolar, de—
pende de la irrigacidn y del espesor del tejidoe conectivo sub
yacente, que a su vez, puede estar alterado por el grado de-
queratinizacién del epitelio, de tal modo, puede tener un co
lor rojizo y azulado suave.

FIBRAS GINGIVALES.

"El tejido conectivo de la encia marginal es densamen—
te colégeno y contiene un importante sistema de haces de fi-
bras coldgenas denominado fibras gingivales. Las funciones-—
de las fibras gingivales son las siguientes:

(8} Op. Cit. Cap. I, Pag. ?
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a) Mantener firmenente adosada la encia marginal con—
tra el diente, proporciondndole una rigidez suficiente para-
soportar las fuerzas masticatorias sin separarse del diente,

b) Unir la encia marginal libre con el cemento radicu-
lar y la encia insertada subyacente". (6)

Estas fibras gingivales se disponen en diferentes gru-
pos:

1) Grupo Gingivodental.- Se insertan en el cemento, -
por debajo de la adherencia epitelial, en la base del surco-
gingival, ©Son las fibras de las superficies vestibular, lin
gual o interproximal. En las superficies vestibular y lin—
gual se extienden desde el cemento, hacia la cresta dsea y —
hacia la superficie externa de la encia marginal en forma de
abanico y terminan cerca del epitelio, Asi mismo se extien-
den a través de la cara exterma del periostio del hueso al—-
veolar vestibular y lingual, para terminar inserténdcocse en -~
la encia insertada o uniéndose con el periostio., En el é&rea
interproximal, estas fibras se extienden hacia la cresta de-
la encia interdentaria.,

2) Crestogingivales o Alvedlogingival.- "Las fibras de
este grupo se originan en la cresta alveolar y se insertan-
corcnariamente en la ldmina propia", (7).

3) Grupo Circular.-~ Las fibras circulares, corren a -
través del tejido comectivo de la encia marginal e interden-
taria, en forma de ocho, rodenado al diente.

(6) Op. Cit. Cap. I Pag. B
(7) Orban, B. Periodoncia, Teoria y Préctica. Ed. Interame-—
ricana. México, d4a. Ed. 1972. Cap. I Pag. 16.
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4) Brupos Accesorios.

a) Fibras Transeptales; Se clasifican como las fibras-
principales del ligamento periodontal, Se extienden desde -
el cemento, a nivel del cuello dentarioc y abajo de la adhe——
rencia epitelial y se dirigen al cemento del diente vecino,-
pasando por encima de la cresta dsea o interdentaria.

b} Fibras Dentoperidsticas: Se extienden desde el pe——
riostio del hueso alveolar hacia el diente, a nivel del cue-
1lo dentario.

ADHERENCTIA EPITELIAL,

Inicialmente Bottlieb propusc el término "epithelan- -
satz", que se traduce al espafiol como insercién del epite——-
lio, "Insercidn en anatomia, significa unidn de misculos o-
fibras (como las de Sharpey), gue en forma progresiva se in-
sertan por sus extremos, en el espesor del cemento y del hue
so alveolar.”" (8). La escuela de Viena, cambis el término de
insercién, por el de adherencia, ya que éste determina una -
concordancia mds acertada con la realidad histoldgica.

"LLa adherencia epitelial, es una banda a modo de co- -~
llar, formada de epitelio estratificado escamoso". (9) Su -
longitud varia entre 0.25 a 1.35 mm. Consta de tres o cuatro
capas de espesor al inicio de la vida, pers su nimeroc aumen-
ta con la edad a 10 e incluso,a 20. El nivel y la longitud-
& que se encuentra adherido el epitelio, varfian en las dife
rentes etapas de la erupcidn dentaria y en cada una de las-

(8) Pucci, Francisco M. Paradencio, Patologia y tratamiento.
Ed. Médico-Quirtirgica, Buenos Aires, Argentina. 2a. Ed.
1951. Cap. II. Pag. 12,

(9) Glickman, Irving, Periodontologfia Clinica. Ed. Interame-

' ricana. México, da. Ed. 1972. Cap. I Pag. 11.
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caras del diente.

La adherencia epitelial nos propoérciona un auxilio efi
caz para el éstablecimiento del diggndstico, la etiologlia y-
la extension de la afeccién destructora de los tejidos perip

dontales,

La adherencia epitelial posee una serie de mecanismos-
mediante los cuales, se adhiere a la superficie dentaria.

a) Mucopolisacéridos gue actudn como una substancia ce
mentante, prolina e hidroxiprolina (elaboradas por las cels.

ep. )

b} Los hemidesmomas, (media de unidn celular),

c) Fuerzas eléctricas, como el triplete célcico, puen-
tes de hidrdgenoc y las fuerzas de Vander Waals.

"Segtin R. Erausquin, la adherencia epitelial se reali-~
zaria de la siguiente manera:

1} La mucosa bucal inserta fibras de su corion en el -
cemento cervical.

2) Su epitelio se invagina en dobladillo contra la -
raiz.

3} Se engrosa y endurece la parte invaginada, por ma-——
yor queratinizacidn de sus células pavimentosas superficig--
les e hiperplasia de las fibras de su corion,

4} Deposita la eleidina de su epitelio invaginado so-
bre sus células, formando la cuticula dentis oueratinosa, -
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que se adhiere o adosa, firmemente al cuello del diente". -

{10).

Por lo tanto, la encfa se adhiere al diante por una -
unidn ectodérmica de esmalte y epitelio gingival, cuya es—-—
tructura incluye tres tejidos diferentes: la cuticula del -
esmalte o membrana de Nashmyth, la capa queratinica o membra
na de unidn, formada por un depésito de eleidina, y el epite
lio dental.

L.e adherencia epitelial se haila reforzada por las fi-
bras gingivales, para asegurar la encia marginal contra la -
superficie dentaria; por lo tanto, ambas se consideran como-
una unidad funcinal denominada, unidn dentogingival.

FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELTIAL Y DEL SURCO GINGIVAL,

La primera descripcion del origen de la adherencia epi
telial fué hecha por Bottlieb. Sus observaciones se basa—
ron con la ayuda del microscopio corriente, y posteriormente
fueron complementadas con la intervencidn de la histoguimi——
ca, el microscopio electrénico y la autorradiografia,

Una vez que se ha concluido la formacidn del esmalte,-
géste es cubierto por el epitelio reducido del esmalte, y se-
egncuentra unido al diente por medio de una lémina basal gque-
contiene hemidesmesomas de la pared celular de ameloblastos—
A la unién dé los ameloblastos con el diente, se le denomina
adherencia epitelial primaria.

(10) Pucci, Francisco M. Paradencic, Patologia y Tratamiento
Cap. II. Pag. 13.
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En un segundo estadio, cuendo el diente perfora la mu-
cosa bucal, el estrato intermedio del epitelio reducido del-
esmalte se une con el epitelio bucal. A este acto de unién-
se le llama: "epitelio de unidn,"

A medida que el diente erupciona, este epitelio unido-
prolifera a lo largo de la corona, desplazando asi a los ame
loblastos remanentes que forman la capa interna del epitelio
reducido del esmalte; de esta manera, se constituye la "adhg
rencia epitelial secundaria".

La adherencic epitelial se asemeja a un manguito gque -
- rodea al diente, mismo que se une al esmalte, a medida en -
que el ameloblasto es desplazado.

Conforme el diente erupciona, la adherencia se despla-
zg hacia apical, y se separa de la corona anatdmica, formén-
dose asi, un espacio entre el epitelio y el esmalte, llamado
surco gingival.

La erupcidn continua hasta que el diente alcanza el -
plano de oclusion (rase activa). “En esta etapa, el esmalte-
se haya recubierto por la adherencia epitelial en una terce-
ra o cuarta parte. Posteriormente, el extremo apical del e-
pitelio de insercidn se desplaza gradualmente hacia el cemen
to. El fondo del surco, gque en un principio se localizaba -
sobre el esmalte, migra hacia la unién amelocementaria, A-
medida que la edad avanza, la insercidn se desplaza desde el
esmalte hacia el cemento, Esta posicidn cambiante ha sido -
denominada como exposicidn pasiva del diente". (11)

(11} Orban, B, Periodoncia, Teoria y Préctica. Cap. II. -
Pag. 28.
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La adherencia epitelial es una estructura de renova- -

cidén constante, con una actividad mitética en todas las ca--
pas celulares. Las células epiteliales que se regeneran, -
emigran hacia la superficie dentaria y hacla el surco gingi-
val, donde son expelidas, Las células proliferativas, son -
las que proporcionan una adherencia continua y desplazable a

la superficie dentaria.
Ultraestructura de la insercidn epitelial.

Mediante estudios realizados por Stern en roedores y -
por Listgarten y Schoeder en seres humanos, se demostré la -
naturaleza ultraestructural de la insercién epitelial a la -
superficie dentaria; se observd que los ameloblastos reduci-
dos y las células epiteliales gingivales forman una membrena
basal, sobre el esmalte y el cemento, visible al microscopio
electrénico., Los hemidesmoscmas,de estas células se unen a-
la lémina basal de la misma manera en que lo hace toda célu-
la basal. Esta adherencia epitelial asi formeda, es submi-—
croscdpica, de unos 400 A de ancho, Su composicidn bioguimi
ca exacta, se desconoce, sin embargo, se han reconocido mi--
croscdpicamente algunos componentes, los cuales son produci-
dos por el epitelio, Las fuerzas adhesivas, son de naturale
za moleculr y actian a una distancia menor de 400 A.

SURCO GINGIVAL.

Como hemos mencionado anteriormente, el surco se ex—
tiende desde el limite coronario de la adherencia epitelial~
hasta la cresta del margen gingival. Esta cubierto de epite
lio escamoso estratificedo muy delgado, no queratinizado y -
sin prolongaciones epiteliales; la posicidn de estas células
epiteliales es aproximademente paralela a la superficie den~
taria.
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El epitelioc de este surco, es de sume importancia, ya-
que actda como una membrana semipermeable a través de la -
cudl, pasan hacia la encia los productos bacterianocs lesivaos
y los liguidos tisulares de agquélla, se filtran en el surco,

Dependisndo del grado de enfermedad, este Surco puede-
. constar de 5 a 15 células de grosor, divididas en dos capas:
~la capa basal y la capa espinosa,

Cuando el surco se profundiza, se forma la bolsa perio
dontal.

LIQUIDD CREVICULAR.

£1 surco gingival contiene un liguido denominado crevi
cular, producto de la extravasacién de exudado sérico de los
vasos sanguineos, que es nodificado a medida que se filtra -
desde el tejido conectivo a la delgada pared del surco,

Es una substancia que la podemos encontrar tanto en en
cia clinicamente sana ( en pequenisimas cantidades), como en
encia en estado inflamatorio (en cantidedes aumentadas). -
Decimos que se encuentran en encia sana, por el hecho de que
con pocas excepciones, la encia qué clinicamente se ohserva~
como normal, al microscopio se manifiesta con estados de in-

flamacién.,
PROPIEDADES DEL LIQUIDO CREVICULAR,

" "El1 liquido gingival posee las siguientes propiedeades:
1) Limpia constantemente el surco,

- 2) Contiene prdtefnas plasmiticas adhesivas que pueden mejo-
rar la adhesidn de la adherencia epitelial al diente.
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" 3) Posee pfopiedades bacteriostaticas, ya que actia contra -
las bacterias que penetran al surco gingival.

4) Tiene una accibn inmunolégica, debido a que ejerce activi
dad de anticuerpc en defensa de la encia", (12)

Cuando hay una condicién de enfermedad periodontal el-
liguido aumenta en centidaed, sirviendo antagbnicamente, como
medio de cultivo para la proliferacidén bacteriana y para la-
formacitn de placa y célculos dentales.

"Asimismo, el liguido gingival aumenta con la. mastica-
cidn de alimentos duros, el cepillado dentaric y el masaje,-
con la owulacidn y con anticonceptivos hormonales". (13).

La composicién del liguido crevicular es similar a la-
del suero snaguineo, variando en la proporcidn de sus compo-
nentes. Del mismo modo, se encuentran microorganismos, célu
las epiteliales descamadas y leucocita {polimorfonucleares ~

linfocitos y monccitos), Los leucocitos y las bacterias au-
mentan en estadu de inflamacidn,

HISTOLOGIA OE LA ENCIA.

La encia estd formada por tejido epitelial y tejido -
conjuntivo,

El epitelio consta de cuatro cepas:
a) Capa Basal.

b) Capa o estrato espinoso.

(12) (13) OGlickman, I, Cap. I, Pags. 13 y 14.
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c) Estrato granular,

d]) Capa Cérnea.

"El tejido epitelial es el revestimiento que posee ce-
racteristicas especiales: es epitelio pavimentoso estratifi-
cado, con una capa queratinizada, en las zonas que se encuen
tran en contacto con los estimulos mecénicos de la mastica-—
cién e irritantes del medio bucal". (14).

a) Capa Basal.- Esta constituida por una sola capa de-
células columnares en las cuales se encuentran queratinoci--
tos y polpeocitos. Estas células estén en reproduccidn con-
tinua y cambian su forma a poliédricas. La mitosis se lleva
a cabo en el estrato basal y posiblemente, en la porcién in-
ferior del estrato espinoso. Esta zona constituye el estra-

to germinativo,

b) Capa Espinosa.- Las células que constituyen esta ca
pa son de forma poliedrica,y ocupan la mayor parte del epite
lio. Constan de un ndcleo reducido y un citoplama aumenta—
do. Se le donomina espinosa, porqgue al microscopio de luz,-
aumentan las tonofibrillas y se observan en la periferia de-
estas células, unas prolongaciones llamadas proloctomatitos-—
(similares a espinas). En las Ultimas caepas del estrato espi
nosu, encontramos los cuerpos Adlon; son una especie de gré-—
nulos que contienen mucopolisacéridos fosfatados.

c) Cepa Granulosa.- Estd formada por varias capas de -
células més aplanadas en relacidn con la capa anterior. El-
ndcleo de estas células se reduce ain mds y la periferia se-
engrosa a partir de los cuerpos Adlon, Al microscipio de -~

(14) Legarreéta Reynoso Luis, Clinica de Parodoncia. Ed. La -
Prensa Médica Mexicana., México. 1967. Cap. I Pag. 7.
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luz, las tonofibrillas o tonofilamentos se acumulan en la su
perficie en donde se esta realizando.la queratinizacién: se-
observan ademés, abundantes grénulos de paragueratina y que-
ratohialina en todo el citoplasma, de ahi su nombre de estra

to granuloso,

d) Cepa Cérnea o Superficial.- Esta formaeda por células
aplanadas completamente,las cuales carecen de ndcleo y el ci
toplasma es substituldo por queratina blanda. Este estrato-
puede estar queratinizado o paragqueratinizado. Al microsco-
pio de luz, se observa que estas células estén desprovistas-
de estructuras, y al microscopio electrdnico se ven algunos—
organelos. Las células superficiales se descaman individual
mente, a la inversa de lo que sucede con las células de la —
piel, Con la eosina toman un color rosado.

Entre la capa basal y el te&ido conjuntivo, se encuen-
tra la lamina basal al microscopio electrénico,y al microsco
pio 6ptico, la membrana basal. Ambas son estructuras dife—
rentes. "La membrana basal, es una zona PAS positiva que -
contiene fibras reticulares" (15); parece unida a las célu~—
las basales mediante los pedfculos, que son las proyecciones
digitiformes emitidas por la superficie basal,

Las medidas de la lé&mina basal son tales, que no es po
sible verla con microscopio corriente. ®

El examen con microscopio electrénico, indica que la -
superficie epitelial basal se une a la lémina basal por hemi
desmosomas.

- La lémina besal, estd formada microscépicamente, por -
una ldmina ldcida en contacto con las células basales del -~

(15) Orben, B. Cap. II. Pag. 19
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epitelio,. _ . .
Y en contacto con el tejido conjuntivo, una lamina densa: a-
bajo de ésta hay unas fibrillas. entrecruzadas de reticulina,
(La reticulina estd formada por &cido nicristico e hidratos-
de carbono), La lémina basal est& formada por una sintesis~
protéica de las células epiteliales y se piensa, que origina
la diferenciacifn celular epitelial.

Medios de unidn celular.- Al microscopio 6ptico, se ob
serva que las células gpiteliales estédn unidas por pusntes -~
intercelulares: kas tonofibrillas o tonofilamentos aparecen~
como extendiéndose de célula a célula a través de los puen~—
tes intercelulares. Estudios bajo el microscopio elgctréni-—
co, revelaron que los denominados puentes intercelulares son
desmosomas, gue sirven para unir células vecinas entre si. -
Los desmosomas se componen de membranas celulares adyacentes
y un par de engrosamientos: (placas de unidn) y estructuras -
extracelulares interpuestas.

Al mieroscopic electrdnico, se observa gque las tonofi-
brillas estén compuestas de haces de tonofilamentos, los cua
les corren a través de la célula hacia las placas de unidn.-
La red formada por los tonofilamentos unida por los desmaso-
mas, contituye un sistema de sostén del epitelio (citosquele-

ta),

Queratinizacidén,- La gueratina es una proteina fibrosa
compuesta por dieciocho amincdcidos esenciales unidos en ca-
denas polipépticas paralelas por uniones disulfuros,. &n mu-
chas ocasiones, los tonofilamentos se ven asociados con gré-
nulos de queratohialina, éstos, desaparecen en el estrato -
cérneo. En las células cérneas (escamas), los filamentos -
estén muy juntos y cubiertos de proteine de los grdnulos de-
gueratohialina. Las células epiteliales que finalmente se -
gueratinizan se denominan queratinocitos,
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Otros tipos de células .. "Algunos tipos de celulas, -
tales como linfocitos, plasmocitos, y leucocitos polimorfo--
nucleares (PMN), son transedntes comunes del epitelio gingi-
val, Otras, tales como las células dendriticas'(también 1la
madas células claras, células de Langerhans y melonocitos),—
son residentes permanentes, Las células de Langerhans se -
tifien con clorurc de oro y su funcidn es desconocida”. (11)-
Los melonocitos se tifien mediante la reaccidén dopa. Produ--
cen los grénulos de melanina (melanosomas ) y los transfieren
a las celulas basales, las cuales se pigmentan.. Los tejides
epidérmicos de todas las personas contienen cantidades simi-
lares de melanocitos, que no son todos igualmente Funciona-—-
les. Cuando existen melanocitos funcionales en la encia, ég
ta se pigmenta, cualguiersa gue sea la raza. OSolamente las -
células gpiteliales contienen desmosomas.

Tejido Conectiva.- Se encuentra inmediatamente debajo
del tejido epitelial, el cual, como hemos mencionado, introdu
ce prolongaciones en forma de dedos (prolongaciones dactila-
res) en el seno del tejido conjuntivo. En estado patoldgico
gstas pronlongaciones se desorganizan, E1 tejido conectivo -
gs pobre @n fibras colégenas. ‘

Estd formado por células, fibras y substancia fundameg
tal,

Células: a) Fibroblastos, b) osteoblastos, c) cemento-
blastos, d} macréfegos y, e) células cebadas.

a) Fibroblastos.- Se encargan de producir substancias-
intercelulares del tejido conectivo laxo ordinario. Se divi
den en fibroblastos (jévenes), y fibrocitos (viejos). Se -
originan al lesionarse el tejido conectivo produciéndose una
zona de inflamacién y liberédndose substancias tdxicas que ha

(11) Orban, B, Cap. II. Peg. 21.
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cen proliferar a los fibroblastos jévenes.

b) Osteoblastos.~ Son células mesenguimatosas que pPro-
ducg la sustancia intercelular orgénica del hueso., FPoseen -
prolongaciones citoplasméticas que se fusionan con las de -~
los osteoblastos vecinos, Méas tarde,son llamados osteoccitos
cuando guedan en pequefts espacios de sustancia intercelular
orgénica, la cual es formada por mucopolisaciridos y colége-

na.

c) Cementoblastos,- Son las células encargadas de la-
produccitn de cemento, Estén rodeedas por lagunas y conecta
das con su fuente de nutricidn por canaliculos,

d) Macréfeagos.- Células fagocitices que se encuentran
normalmente en el tejide conectiveo laxo y gue pueden ingirir
diversos tilpos de bacterias infecciosas y ayudan a liberar -
gl tejido conectivo de restos de diversa naturalerza; se les-
1lama también histiocitos o clasmocitos, Su forma puede ser
ovoide o alargada,

e) Células cebedas o mastocitos.- Son células muy Nu--
tridas y saturadas de grénulos. Gu funcidn principal es la-
de asegurar el aporte de heparina confinada en las sustancias
intercelulares que impiden en condiciones el fibrindgenc-que,
escapa constantemente de los capileres hacia dichas sustan——
cias intercelulares, Es posible gue estas células cebadas ~
se ariginen de células mesenquimatosas no diferenciadas.

Las fibres son: a) Reticulares, b) Eldsticas y c) Co--
l&genas.

a) Reticulares.- Se cbservan en el tejido conective la
X0 gue se encuentra en contacto con estructuras epiteliales.
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b) Elésticas.- Estén formadas por elastina, son largas
y estrechas y no contienen elementos minerales, pero llegan-
a calcificarse. Son ligeramente acid&filas y cuando son -
destruidas no se regeneran,

c) Colégenas.- Son fibras onduladas que se componen -
principalmente de colédgena., Son muy refractarias.

Subtancia Fundamental.- Es una substancia que se en—
cuentra alrededor de las células, Estd compuesta de condroi
~tinsulfatn, &cido hialurédnicoc y heparina. Tiene mucha impor-
tancia en el inicio de la enfermedad periodontal; en condi-——
ciones de salud estd en gel v cuando es atacada por una‘énzi
ma denominada hialuronidaza que se encuentra en la placa -
bacteriana, se convierte en sol.

Ligamento Periodontal.- Es una estructura de tejido cg
nectivo que rodea & la raiz del diente y lo une con el hues:
alveslar, Es una continuacién del tejidn conjuntivo de la -
encia y se comunica con los espacios medulares a través de -
canales vasculares del hueso.

Espacioc del Ligamento Periodontal.- Tiene forma ae re~
loj de arena, siendo mas ancho en las partes cervical y api-
cal, que en la parte media; guarda relacidn con el fulcrum -
0 punto de rotacidn del diente en particular, £l ancho del-
espacio del ligamento periodontal puede ser desde 0.2 a 0.3-
mms, Esta variacidn depende de la posicidn de los dientes -
dentro de la cavidad oral, de la edad del individuo y del -~
grado de funcidn a gue esté sometido el diente, ya a que me—~
yor funcidén, mayor aumento en el espacio del ligamento perip
dontal.
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Elementos Histoldgicos.

El ligamento periodontal esté formado por: células, fi
bras, restos de Malassez, vasos y nervios,

Las células son: a) Fibroblastos, b) células endotelia
les, c) cementoblastos, d]} cementoclastos, e osteoblastos,-
.f) ostegblastos, §) macrofagos de los tejidos en, h) cordo—-
nes de células epiteliales denominadas "restos de Malassez'.-
g " células epiteliales en reposo”.

lLlas fibras son: a) Reticulares, b) Eldstices,c) Coldge
nas, d) fibras de oxitaldn u oxitalanc, (son fibras é4cidorre
sistentes, se presupone que dirigen la erupcidn dentaria).

, Los elementos més importantes del ligamento periodon--
tal son: las fibras colédgenas, dispuestas en haces y qué si-
guen un recorrido ondulado, Los extremos se insertan en ce-
mento y en huesa, y son dehominadps, fibras de Sharpey.

Los haces de fibras principales, se componen de fibras
individuales que forman una red anastomosada entre el dien-
te y el hueso, Se ha dicho, que en lugar de ser fibras con~
tinuas, se arborizan en la parte media y forman el plexo in-
termedio, Es importante hacer notar gue ninguna fibra prin-
cipal llega de lado a lado del hueso y cemento, sino gue ca-
da fibra se entrecruza formando dicho plexo,

Las fibras del diente son anchas y muy Justas, las fi-
bras gue se originan del hueso posteriormente, son delgadas—
'y espaciadas.

' Ambas fibras crecen por aposicidn lateral de moléculas
atrofocolégenes y se arborizan cuando el diente hace contac-
to con su antogonista, uniéndose en la parte media, para pro
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porcionar resistencia fisica. Algunos autores opinan que, -
posteriormente, este plexo intermedio desaparece y gueda co-
mo Fibra continua. Existen también fibras secundarias.

Las fibras principales tienen como funcidn primordial-
mantener el diente unido a su alvedlo.

la Fibra secundaria es el conjunto de fibroblastos, -
que carece de fibra de Sharpey, por lo tanto, su funcidn sir
ve de relleno para gque pasen a través de ella los elementos-
nutritivos y sensoriales de este tejido.

Las fibras principales, forman ligamentos que se dis--
tribuyen en ia siguiente forma:

a] Grupo transeptal.—- Se extienden interproximalmente
‘sobre la cresta alveclar y se incluyen en el cemento del -~
diente vecino. Se reconstruyen, inclusc una vez producida =
la destruccién del hueso alveolar en la enfermedad periodon-
tal. Bu funcidn principal consiste en mantener el area de -~
contacto.

b} Grupo cresto-alveolar.~ Se insertan en el vértice
de la cresta alveolar y se dirigen oblicuamente al cemento -
coronal inmediatamente por debajo de la adherencia epite-
lial,

Tiene la funcién de evitar el desalojamiento dentario-
en sentido incisal y de resistir los movimientos laterales -

del diente.

t) Grupo horizontal.- Estas fibras se extienden en &n-
gulo recto, respecto del eje mayor del diente, desde el ce-—
mento hasta el huesoc alveolar, por debajo de la cresta y en-
cima del dpice. Su funcidn es similar a las del grupo de la
cresta alveolar. )
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e} Grupo oblficuo,- Constituye el grupb més grande del~
ligamento periodontal. Se exitenden desde el cemento, en di
reccidn coronaria, en sentido oblicuo con una angulacidn de-
45° y se dirigen al hueso alveolar., Este grupo de fibras -~
compensa losimpulsos verticales axiales que reciben las pile-—
zas al ponerse en contacto con el boleo alimenticio durante -
la masticacidn, o con sus antagonistas, y canvierte estas -
fuerzas en tensidn sobre el hueso alveolar; ademds mantiene-
a la pieza en equilibrio fisioldgico adecuado, Todo estimu-
lo gue sigue el eje mayor del diente, es benéfico al periodon
to y se considera como un factor estimulante para que el fi-
broblasto forme mayor cantidad de ligamentos.

f) Grupo epical.- Se extiende en Forma irradieda desde
el cemento hacia el fondo del avedlo dentario. No existe en
raices incompletas. Sirven para evitar desplazamientos brus
cos del &pice tanto en sentido vertical como lateral, preser
vando de esta manera, la integridad anatdmica y funcional -~
del paguete nerurovascular de la pieza dentaria, A este gru
po se le denomind cojinete periepical de Black.

Ademés de estas fibras principales, existen otro grupo
de fibras accesorias, las cuales se encuentran distribuidas-
dentro de las fibras principales, irregularmente dispuestas.

‘La inervacidn que transmite este elemento, son sensa--.
ciones dolorosas, tactiles, de presidn y de localizacidn., -
Cuando peretran los filetes nerviosos, lo hacen como fibras-
mielinicas, posteriormente, pierden esta vaina de mielina, y-
esta porcidn es la que da el sentido de localizacion,

"Las arterias que nutren al ligamento provienen de la-.
arteria dentaria que,al llegar al foramen spical se bifurcae-
en una rama para la pulpa dentaria y otra,para el ligamento-
periodontal, Asimismo, se encuentran ramas de la arteria fa
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cial que perforando la cresta alveolar se anastosoman con -
las anteriores y forman la red arterial que nutre al ligamen
to. Las venas vierten su contenido en los vasos del mismo -
nambre que las arterias mencionadas.

Los linfaticos siguen el trayecto de los vasos arteria
les y venosos y desembocan en los colectores carotideos, sub
maxilares y sublinguales". (17).

Funciones del Ligamento Periocdontal.

E1l ligamento periodontal tiene dos grandes funciones.
1.— Funcidn Bioldgica.

a) Funcién formativa.

b} Funcién nutritiva.

c) Funcidn de resorcién o remocidn de tejido.

d) Funcién sensorials

2.— Funcidn Mécéanica,

a) Funcidn de sostén.

L.a funcién formativa, estd determinada principalmente-
por todos eguellos elementos histolégicos que son capaces de
regenerar tejido: fibroblastos, cementoblastos y osteoblas—-
tos.

La funcién nutritiva, se lleva a cabo a través de los-

(17) Legarreta Reynoso lLuis. Cap. I Pag. 14.
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vasos arteriales que penetran a esta estructura.

La funcidn de resorcién o remocibn de tejido esta da——
da, por los cementoclastos y osteoclastos.

La funci6n sensorial esté determinada por el tejido -~
nervioso. que inerva al ligamento.

La funcién mecénica o de sostén, mantiene la pieza den
taria adherida al alvedlo dseo que la circunda. Esta fun— -
cidn estéd representada por el grupo que se menciond anterior
mente.

Tejidos duros del Periodonto.
CEMENTO

Es un tejido de origen mesodérmico que proviene de la-
capa interna del saco dentario. Fue descubierto por dos -
alumnos de Purkinje en 1865 y se puede decir, que es compa-
rable al hueso.

£s un tejido conjuntivo calcificado que cubre a la -
raiz del diente y a la dentina.

Propiedades Fisicas.- El cemento estd constituildo por-
un 55% de materia inorgdnica y un 45% de material orgénico y
agua. Su grosor varia, siendo mds delgedo a nivel del cue ~
1lo dentario (de 10 a 60 micras) y aumenta gradualmente ha-
cia apicalyhasta alcanzar de 150 a 200 micras., Su color es-
amarillo, poco mds oscurc que la dentina, de superficie lige
ramente rugosa, y de dureza inferior a los otros tejidos cal
cificados del diente. En la parte inferior es més grueso -
para compensar el fendmeno de erupcién activa,
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Desde un punto de vista morfoldgico, existen dos cemen
tos:

a) Cemento celular,
b) Cemento ecelular,

Desde el punto de vista funcional, estos dos tipos de-
cemento, son exactamente iguales. Desde el punto de vista -
histol6gico, ambos estén constituidos por una matriz interfi
brilar calcificada y fibrillas colégenas. E1 cemento acelu-
. lar lo encontramos en los tercios medio y coronaric de  la-
raiz dentaria, y en el tercio apical de la misma, existe ce-
mento celular, La funcidn principal de ambos cementos es -~
formar cementoide, y mantener el diente dentro de su alvedla.

El cemento primario, es acelular y se forma a partir -
de la organizacidn de la vaina de Hertwig .. Estd constitui-
do en su mayor parte por fibras de Sharpey totalmente calci-
ficadas y por cristales paralelos a la superficie.

El cemento secundario es celular y esta menos calcifi-
cado gue el acelular. Se forma como resultado de una reac--
cibn de defensa o compensacidn ante las acciones funcionales
0 exageradas, por medio de las aposiciones (cementosis y ce-
mentosa difusa).

£l cemento intermedio, es una zona mal definida de la
unién amelocementaria, que contiene remanentes celulares de-
la vaina de Hertwig, incluidos en la substancia fundamentel
calcificeda". (18].

(18) Glickman, I. Cep. III. Pag. 42.
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Forma en como se une el cemento con gl esmalte.

De un 5 a un 106 de los casos, el cemento no se encuen
tra en contacto directo con el esmalte y la dentina, por con
siguiente, se encuentra expuesta. En un 30% de los casos, -
existe una relacién de borde a borde entre el cemento y el -
esmalte; y de un 60 a 65% de los casos, el cemento cubre li-
geramente al esmalte. (Segin Hopewell-Smith).

Funcidn y formacidn de cemento,

No se ha precisado una relacidn exacta entre la fun- -
cidn oclusal y el depfsito de cemento., Esto se basa en los
datos de cementc bien desarrollado en las raices de los dien
tes en quistes dermoides y en la presencia de cemento més -
grusso en los dientes incluidos, por lo tanto, se ha deduci-
dogue no es necesaria la funcidn para la formacidn de.cemen
to. El cemento es més delgado en zonas dafiadas por fuerzas-
oclusales excesivas, pero también en estas &reas puede haber
engrosamiento del cemento.

Entre las funciones més importantes de este elemento—-
estén las de:

a) Compensar el movimiento de erupcién activa y mesia-
lizacidn fisioldgica por medio de las aposiciones de cemento
gue se efectlan durante toda la vida activa de la pieza den-
taria.

b) Poder deformar cemento joven (cementoide) para dar-
apoyo e insercifn a las fibras principales del ligamento pe-
riodontal, conservando el diente dentro de su alvedlo,
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El cemento da insercidn a todas las fibras del ligamen
to periodontal y a algunas fibras principales de la encia -
(circulares y crestogingiveles).

Hipercementosis.,

La palabra hipercementosis es una hiperplasia del ce--
mento y denota un engrosamiento notable del cemento, Puede-
presentarse en dientes de la misma persona y entre dientes -
de distintas personas, una diferenciaci6n dificil de preci-—-
sar entre la hipercementosis y el engrosamiento fisioldgico-
del cemento,

La hipercementosis ocurre como engrosamiento generali-
zado del cemento, con crecimiento nodular del tercioc apical-
de la rafz. También se presenta en formas de excrecencias-
seme jantes a espigas (clavijas de cemento),creadas por la -
fusibn de cementiculos que se adhlieren a la raiz, o por cal-
cificacidn de las fibras periodontales en los sitios de in--
sercidn en el cemento.

La etiologia de la hipercementosis varia y no se ha di
lucidedo por completo.

Resorcidn y reparacidn del cemento,

Tanto el cemento de dientes erupcionados como el de -
los no erupcionados, se halla sujeto a la resorcidn, debido-
a causas locales o generales, o por no tener una etiologia -
evidente (idiopética). Este proceso de resorcién no es nece
sariamente continuo y puede alternarse con periodos de repa-
racitn y aposicién de cemento nuevo, Para que Ocurra una re
paracién cementaria, se exige la presencia de tejido conecti
vo adecuado. 5i el epitelioc prolifera en un é&rea de resor——
cidn, no habrd reparacién; ésta ocurre tanto en dientes des-
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vitalizados‘como en los vitales.
HUESD ALVEOLAR O DE SOPORTE

Es el producto de la capa externa del saco dentario de
origen mesodérmico y se desarrolla al mismo tiempo que la -
raiz,

E1l hueso que estd en contacto con el ligamento perio--
dontal, se denomina l&mina dura o hueso cribiforme. Es com-
pacto y muy calcificado; radiocgréficamente.se observa como -
una capa radiopaca que termina hacia oclusal en forma de pi-
co de flauta, cerréndose las dos capas interproximales hacia
el vértice del alvedlo de la pieza contigua. Se le denomina
hueso cribiforme por las numerosas perforaciones que presen-—
ta para la entrada y salida de vasos y nervios de la regidn,
(también llamado huesofasciculadoo trabecular)., También da
lugar a la insercidn de las fibras del ligamento periodon- -~
tal., La lémina dura tiene como tejido de rellenc al diploe.

El hueso dipléico, se puede comparar con la estructura
de un panal de abejas, cuyas trabéculas estan orientadas se-
gén los requerimientos funcionales gue recibe el diente du—
rante la masticecidn, asi, existirdé mayor cantidad de trabé-
culas en los sitios donde les fibras principales se agrupan—
en haces o ligamentos,

La organizacién del tejido déseo, es semejante a todos-
los demés tejidos 6seos del organismo humano. Consta de un-—
sistema de lagunas comunicadas entre si por los canales de -
Havers.

También en este tejido, como en el cemento, encontra—-
mos hueso Jjoven o tejido osteoide, cuya funcién es semejan-
te al cementoide; este tipo de tejido sirve para que la fi--
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bra pueda insertarse en él, y posteriormente cuando se calci
fieca, queda firmemente adherida a este elemento,

En un corte histoldgico de hueso alveolar, encontramos
diferentes capas de aposicidn de hueso comparables con el ce
mento, perc en éste,la actividad es mayor. Estas diferentes
aposiciones de hueso se pueden observar histoldgicamente, co
mo léminas superpuestas, de ahi el nombre de hueso en haces—
0 hueso laminar., Asimismo, se encuentran osteocitos que son
osteoblastos envejecidos y sin actividad que han quedado -~
atrapados por las diferentes aposiciones de hueso laminar,

Hacia el ligamento periodontal, encontramos osteoblas-
tos, células que estén formando hueso joven que favorecen la
actividad en desarrollo del osteoide. Los osteoblastos son-
elementos o células mesenquimatosas que en un principio son-
indiferenciadas y gue posteriormente, forman hueso., Tiene -
de 10 a 12 ndcleos y algunos autcres consideran que son la -
fusién de dos células,

Tanto el hueso como el cemento tienen la propiedad de-~
formar capas durante toda la vida activa de la pieza denta-——
ria para compensar la erupcidn activa y el movimiento de me-
sializacidn fisiolégica.

La estructura varia con los distintos lados del dien~
te, debido a que estos emigran hacia la linea media y hacia-
~ oclusal, por lo que se produce una resorcién de la pared in-
terna del alve6lo, en el lado mesial del diente y formacién-
de nuevn hueso en distal, al igual, que en el fondo y en la-
cresta alveolar, '

El hueso trabecular consta de las capas corticales, -
linguales y vestibulares, que son de huesoc compecto. El hue
S0 esponjosc ¢ diploe estd localizado entre las tablas de -~
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hueso compacto,

Orra estructura gue tenemos es el septum interdentario
que es un puente que une las tablas mencionedas, forma las -~
crestas y consta de una parte de hueso esponjoso. Su forme-
va a estar dada por la unién cemento-esmalte, por el grado -
de erupcién del diente, por el tamafio de la corona, el tama-
fio de las rafces y por la posicidn del diente en el arco den
tario,
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CAPITULO 1II.

HISTOPATOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE SOFORTE.

La distribucidn adecuada, el transporte de sangre y -
gtros liguidos a los tejidos, son condiciones necesarias pa-
ra la salud. Ademés existe la circulacidn linfatica y el li
guido intersticial entre los elementos celulares. Todo es—
to, desempefia un papel importente en la nutricidn y elimina-
cidn de productos de desecho, Al correcto balanceo entre te
Jidos y liguidos circulantes se denomina homeostasis.

INFLAMACTION

Es esencial tener un conocimiento sobre el proceso in-
flamatorio, debido a que la mayoria de las enfermedades ° pe~
riodontales son inflamatorias, como lo prueba el infiltrado-
celular denso en el corion gingival subyacente a la bolsa,~
y el exudado, que contiéne leucocitos polimorfonucleares y -~
companentes séricos inflamatorios que salen de la bolsa.

Definicién.~ "se puede definir la inflamacién, como la
respuesta normal de los tejidos vivos a la lesidn. Se carac
teriza por una evolucién especifica de alteraciones fisiold-
gicas y bioguimicas". (19} EL proceso inflamatorio redne to
dos los recuros del organismo y los presenta en el lugar de-
la lesién como una defensa contra microbianos y substancias—
nocivas inanimadas.

#* Bolsa,- Aumento de volumen de la encia marginal. Se expli-
card en los capitulos posteriocres.

(19) Orban, B. Cap, 13. Pag. 173.
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La inflamacién segin Erick, se puede considerar como -
una perturbacidn en la homeostasis y las fases més importan-
tes para que ésta se establezca son:

1.—- Lesidn de los tejidos por un irritante inflamato--
rio,

2.~ Respuesta inflamatoria de los tejidos a este irri-
tante.,

3.- Hiperemia causada por dilatacidn de capilares y vé
nulas, Este efecto de vasodilatacidn, es provocado por la —
"5-hidroxitriptamina, gue es liberada de las células = mdsti--
les, junto con la heparina.

4,-Aumento de la permeabilidad vascular y aecumulacidr-
tde exudado inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonu-
cleares, macrofagos y linfocitos.

5.- Neutralizacidn, dilucibn y destruccidn del irritan
te, por los elementos antes mencionados.

6.- Iniciacidén de la reparacidn.

La reparacidn y cicatrizacidn se hacen mediante la res
puesta del tejido conectivo,

» Por lo tanto, se puede decir que, 1) la respuesta in—

flamatoria es unsistema de defensa bésico del animal, que -
" funciona para diluir y eliminar o inactiver el agente inci--
tante (estimulo); al igual qque reparar la zona para la -
reparacién; 2) la lesién tisular es uno de estos estimulos;-
pero otros estimulos que por si mismos no lesionan directa—-

& Células . mastilés. .~ Provienen del aparato Reticulo Endote
lial.
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mente a lesidn tisular mediante la activacidn del mecanismo-
inflamatorio; 3) sin tomar en cuenta la naturaleza del esti-
‘mulo, los sintomas o fendmenos caracteristicos de la respues
ta inflamatoria son producidos por compuestos enddgenos espe
cificos denominados mediadores.,

HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION.

Segun sea la intensidad y durecidn de la inflamacidn
bsta va de leve a grave y de aguda a crénica, observandose
dos fendmenos bésicos: alteraciongs vasculares y fendmenos
celulares. 0De esto se deduce, que debemos interpretar lo
suficientemente temprano para gue no se vuelva crdnica y
cause lesidn permanente en los tejidos afectedos.

]

Alteraciones vasculares.- Los cambios iniciales se pro
ducen en la microcirculacidn y presentan tres grandes carac—
teristicas: vasodilatacidn y flujo sanguineo aumentado, ma—-
yor permeabilided vascular y, posteriormente, migracidn de -
leucocitos neutréfilos. Cada una de estas caracteristicas -
gs controlada por factores especificos y cada una de ellas -
es provocada por diferentes compuestos enddgenos.

Alteracidn de la microcirculacién en la inflamacién.

Fn la reaccidn inflamatoria eguda se observard en pri-
mer lugar una constriccidn arterioclar transitoria que dura -
de 10 segundos a varios minutos, y a la cual sigue la vasodi
latacidn prolongada de arteriolas, metarteriolas y vérnulas,.-
Segundo, los esfinteres cepilares se relajan y, se produce -
ingurgitacidén capilar; al arincipio, el flujo sanguineo a -
través de las metarteriolas aumenta mucho, La vasodilata- -
cibn venosa gueda atrés de la dilatacidn arteriolar y se pro
duce un aumento en la presidn hidrostética. Las células en-
doteliales se tornan esféricas, permitiendo asi la formacidn
de grandes espacios entre las células, (aumento de la permea
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bilidad vascular). La pérdida de liquido desde el comporta-—
miento vascular ocurre principalmente mediante el aumento en
la permeabilidad de las vénulas a las proteinas y al liquido
plasmético, También el aumento en la presidn hidrostética,-
contribuye secundariamente a la pérdida de liguido. Ahora,-
el flujo sanguineo, que al principio fué acelerado por la -
vasodilatacidn, se vuelve lento y finalmente queda estdtico-
debido al aumento en la viscosidad de la sangre, como conse-
cuencia de la pérdida de liquido desde el comportamiento vas
cular. En este momento, se observa cierta marginacién de -
leucocitos polimorfonucleares (PMN); pero la migracidn se -
produce principalmente durante la Ultima fase de las altera-
ciones vasculares.

FenBmenos celulares,- En la zona de la lesidn, los glé
bulos blancos se adhieren a las paredes de las vénulas y Se-
produce diapedesis de los glébulos blancos (en ocasiones -~
acompefiada de algunos glébulos rojos ), durante la prolongada-
Gltima fase de permeabilidad vascular aumentada. Los leuco-
citos polimorfonucleares son los primeros que pasan entre -
las células endoteliales de los vasos y se acumulan en la -~
lesi6n. Sin embargo, todos las células granulociticas, al -
igual gue los monocitos y las plaguetas emigran a " través de
la pared vascular., Los leucocitos PMN, estén dotados de la-
facultad de fagocitar y también contienen algunas enzimas -
proteolfticas, y, otras, en organelos denominados lisosomas,

Monocitos.~ La migracidn de monocitos de la corriente-
-sanguinea comienza mas o menos al mismo tiempo que la migra-
cidn de leucocitos PRN, Estas células mononucleares, fagoci
ticas y grandes ( 15 a 80 ) se mueven con mayor lentitud que
los leucocitos PMN. Los exudados inflamatorios de las prime-
ras fases agudas contienen principalmente leucocitos PMN, -~
mientras gue los exudados de fases tardias de las inflamacio
nes aguda y crdnica contienen células mononucleares més gran
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des (macréfago). E1 PMN es una célula final, y no se divi-
de. En contraste con ello, el macrdfego al que se cree con
capacidad para experimentar mitosis, tiene una vida mucho -
mids larga. La funcidn del macréfago es la de fagocitar bac
"terias y residuos celulares. Los fragmentos necrosados de -
los polimorfonucleatres son fagocitados por los macréfagos. -
Un grupo de anticuerpos,las opsoninas, se unen a la superfi
cie de las bacterias y ayudan a gue los PMN y los macréfa—-
gos hagan la ingestiodn de microorganismos. Una vez que el-
material se halla dentro del leucocito (sea PMN o macréfa-—
go), gueda une vacuola fagocitica. Las enzimas del lisosoma
se descargan dentro de estas vacuolas para digerir las bac-
terias, etc.S5in embargo, las enzimas del lisosoma pueden -
ser liberadas con muerte y lisis de los leucocitos y son ca
paces de fomentar y prolongar la reaccion inflamatoria.

Los leucocitos PMN también producen un péptido semejan
te a la cinina, que funciona como mediador inflamatorio, en
dégeno durante la fase tardia de la fase inflamatoria agu--
da. Otras enzimas del lisosoma liberadas son capaces de di-
solver proteinas y carbohidratos y de participar en la dege-
neracidn del tejido conectivo en la zona de la lesidn. Se -
cree en la reaccidn de Shwartzman, que es la liberacidn de-
enzimas de lisosoma la que actla en la produccidn de la @ -
reaccidn necrotizante hemorrdgica.

Eosindfilos. - Un grupo de células que frecuentemente —
se observan en la reaccién inflamatoria. Se halla presente-
en la sangre en cantidades menores que el leucocito PMN, ac
tla en reacciones de hipersensibilidad.

Linfocitos.~ Es otro tipo de célula que caracteriza la
reaccién inflamatoria cronica. Sin embargo, se puede ver en
los tejidos conectivos, en fases tempranas de esta reaccidn.
Los linfocitos son miembros de una serie celular cuya fun-—-
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cidén es primordial como mediador enla respuesta inmune, Su-
presencia en el tejido conectivo gingival, cerca del surco,-
significa una defensa local contra los antigenos de la placa
dentaria, Los linfocitos alojan informacién inmunoldgica y,
por ello, se les llama "células de memoria™; su vida es ma—
yor de 90 dias.

Plasmacitos.- Los plasmacitus tipifican a la reaccidn-
crénica. Por lo general, se chservan en los tejidos y no en
la sangre circulante. Los plasmacitos producen anticuerpos
y se encuentran en la encia cerca de la bolsa.

Mastocitos o células cebadas.- Desempefian un papel de-
cisivo en ciertas reacciones inflamatorias agudas,

pH.~ Los cambios del pH intracelular y extracelular ha
cia la acidez y otros cambios en la actividad metabblica in-
tracelular son importantes en la inflamacién, Intervienen -
en la actividad de los leucocitos PMN macréfagos y compuss——
tos endbgenos, actuando como mediadores inflamatorios.

Fibrinolisis,- La alteracién de la actividad fibrinoli
tica en los tejidos y vasos afectados durante la prolongada-
fase tardia de la inflamacidn aguda, trae como consecuencia-
el espesamiento y la formacién de trombos mediante la acumu-
lacién de plaguetas y la formacidn de fibrina; si tales alte
raciones son graves sobreviene isquemia, anoxia tisular, aci
dosis y finalmente, necrosis de vasos y tejidos afectados,

Resolucifn,~ Si la reaccién de defensa de los tejitos
en la fase aguda es la adecuada, la iriflamacién se renite y-
8e produce la curacién, La alternativa es gue se origine -
una reaccidn inflamatoria crénica y, posiblemente, una le¢ -
sibn Permanente en el tejido.
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Linfaticos.~ Los linfaticos desempefian un papel impor-
tante en la inflamacidn. Los capilares linfaticos a causa -
de sus espacios endoteliales intercelulares anchos, permiten
la-entrada de proteinas de grén pesoc molecular, células san-
guineas y macrdéfegos. E1l flujo linfatico aumenta cuando -~
existe inflamacisdn.

ENCIA: El primer fendmeno patoldgico que se wbserva en
la encia, es la pérdida de la capa gqueratinizada del epite--
lio; siendo las papilas interdentarias, las primeras indica-
doras de enfermeded periodontal. Este fendmeno es reversi--
ble, vy se puede originar por una falta o exceso de estimu- -
do, .

El epitelic de la pared lateral, estd sujeto a la irri
tacién mecdnica, gquimica y microbiana del sarro (como se ex-
plicard posteriormente), y responde con una aportacibn san—-
guinea mayor, produciéndose inmediatemente el fendmeno de in-

flamacién,

Bolsas: La insercidn gingival al diente puede despla--
zarse en direcci6n apical, mientras que la encia permanece -
en su lugar o se agranda: por lo tanto, queda una banda de -
encia enferma apoyada al diente, Este espacio es denominado
bolsa,

Generalmente las bolsas se clasifican en:
a) Bolsas Gingivales 6 pseudobolsas.— Se define como -
el aumento patolégico del margen gingival sin existir migra

‘cién de la edherencia epitelial.

. b) Bolsas Periodontales.- Son bolsas verdaderas. Se defi-
ne como el crecimiento patoldgico del intersticio gingival -
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con migracion epical de la insercidn epitelial, por la desa-
paricién de las fibras gingivales. Se encuentran soluciones
de continuidad en el epitelio del intersticio sl cusl se pro
Fundi.za. B

Les bolsas se clasificen también, considerando las po-
siciones relativas del ligamento epitelial, el horde gingi—
val y le cresta del hueso alveolar,

I.- Bolses supradsees.- a) Gingival y b) Periodontal.-

II.- Bolsas Infradseas.— a) Con una pared dsea, b) con
dos paredes fseas, c) con tres paredes Gseas y d) combina- -
cidn de una, dos o tres paredes.

-I.- Bolas supar@seas.- Su base esté en situacién coro
nal con respecto a la cresta del hueso subyacente. Puede -
f ormarse por movimiento coronal del borde gingival producido
por la tumefaccién (bolsa gingival); o por la proliferacidén-
apical y desinsercitn subsiguiente del ligamento epitelial -
(bolsa periodontal).

I1.- Bolsa Infradsea.- Tiene su base en posicidén api-—
cal con respecto a la cresta Gsea, Estas bolsas pueden ro-—-
dear cuatro paredes, seis o menos de cuatro,

Dependiendo de la posicidn de la adherencia epitelialy
de la altura de la bolsa y de las condiciones de la encia, -
es el tratamiento,

Si la accién irritante del sarro continda, observare——
mos gue el tejido epitelial de la pared lateral, se desgarra
y se ulcera, exponiendo sl tejido conjuntivo sub-epitelial a
‘la accidn de la saliva y flora bucal, produciéndose una ba--
rrera bioldgica compuesta principalmente por restos bacteria
nos, comida, leucocitos polimorfonucleares, etc. Estas ulce
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raciones microscopicas multiplicadas, den por resultado la -
expulsidn de pus bhacia la cavidad oral. S5i en este momento
ain no se forma la bolsa periodontal y si persiste el irri—-
tante, la insercidn epitelial comienza a emigrar hacia api-—
cal con la subsecuente formacidn de dicha bolsa. Para que -
este cambio se establezca, se impone la destruccién de las-
fibras del ligamento periodontal. El grupo de fibras tran=-
septales es el principalmente afectado, hecho que se ha de—-
mostrado en los cortes histoldgicos llevados a cabo en seres
humanos o en animales de laboratorio.

Posteriormente, se irén destruyendo los demas grupos -
de fibras constitutivas del ligamento periodontal, hajo la -
accidn combineda de sarro bucal y de las enzimas que produ—
cen la lisis del tejido conectivo.

Simulténeamente actdan fendmenos reparadores de nuevas
fibras principales y secundarias que suplirén a los elemen—
tos destruidos por la enfermedad.

CEMENTO.~ En el cemernto los fendmenos patolégicos se -
observardn en zonas donde la formacidn de cenentoide se en—
cuentra altersdo y se localire cerento necrdtico.en algunas—
zonas y en oOtras, existird aposicién de cemento, que cuando-
se forma desordenatsmente, se denominard, hipercementosis.

En general, podemos decir que todos los elenentos que-
constituyen el periodonto, trabajan constaniemente para repg
. ner los elementos perdidos. ESto depende de la intensidad ——
del agente causml y de la resistencia individual del sujeto-
pare mentener o contrarrestar el equilibrio por medio del -
cual sea determinade la enfermedad,

HUESO,- En el hueso los fendmenos de destruccidn por -
osteolisis u osteoclasia son frecuentes,
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' La osteolisis, es la pérdida de sales minerales del hug
sp arrastradas por el torrente circulatorio y la osteoclasia,
es la pérdida de sales minerales del hueso, producida por las
osteoclastos a nivel de las lagunas de Howship.

Estos fendmenos scn compensados por aposiciones sucesi-
vas, las cuales dan lugar a la formacidn de hueso laminar.
El hueso necrdtico,es aquél que ha perdido la capacidad de -
formar ostecide. Radiograficamente, se observa que la cresta
6sea pierde la forma de pico de flauta y sufre una resorcidn
en forma de taza. En otras ocasiones,la cresta sea se en- -
cuentra esfumada.

En 21 vértice de la cresta alveolar se va perdiendo la-
nitidez de las dos laminas dseas.

Resumiendo: la enfermedad periodontal se inicia en el -
intersticio gingival, produce inflamacidén de la encia, la in-
sercidn epitelial migra, se forman bolsas, se rompen barreras
de ligamento alterando el cemento y el hueso. Todos los fend
menos inflamatorios siguen el trayecto de los vasos sangui- -
neos,
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CAPITULO IIT

MEDIO BUCAL.

SALIVA.

La saliva es una secresidén compleja gue desempefa un -
papel importante en la salud bucal y general.

Es un 1lfquido incoloro, inodoro, viscoso, e iridiscen——
te &. Su volumen normal de secresidon es de 1 a 1.5 litros en-
24 horss.

Esta compuesta de 99.3% de agua y 0.7% de sélidos.

Papel de la saliva en la salud bucal.- Sus funciocnes —-
mas importantes son:

1.~ Lubricacidn y proteccién: Las glucoproteinas y mu—-
coides producidos por las gléndulas salivales, forman una ca-
pa protectora de las mucosas. Esta capa es una barrera cone-
tra la accidn de irritantes y enzimas protenliticas e hidroli
ticas producidas en la placa, carcindgenos potenciales [subs_
tancias gquimicas, humo de cigarrillos, etc.) y contra la dese
cacidn de la mucosa bucal,manteniéndola en estado saludable -
e impidiendo que se edematice.

2.- Limpieza mecénica.- Quita residuos de alimentos ce-
lulares y bacterisnos para su eliminacidn por el tubo digesti
vOo.

3.- Accidn neutralizante.- Gracias a su contenido en -
‘bicarbonato, fosfatos y proteinas anfSteras, la saliva tiene-

& Iridiscente.- propiedad de reflejar la luz debido & restos—
epiteliales.
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una accion neutralizante, considerable.

4.~ Mantenimiento de la integridad dentaria... La saliva
mantiene la integridad dentaria de varias maneras: a) provaca
minerales para la maduracidn poseruptiva; b) contiene calcio-
y fosfato que integran la placa y actlan para impedir la diso
lucién del diente, y ¢) produce una pelicula de glucoproteina
sobre los dientes que disminuye el desgaste por atricidén y -
abrasion.

5.~ Actividad bacteriana.- Se lleva a cabo por los cem
ponentes de la saliva que actdan contra la invasidn viral y -
bacteriana.

Bioquimica: En la saliva vamos a encontrar: glucoprotei
nas, mucina, &cido drico, células epiteliales, amincdcidos, -
fosfatos y carbonatos.

La saliva tiene un pH gue fluctda entre 6 y 7, siendo -
mas alcalina cuando emerge de las gléndulas salivales y mas -
dcida cuando sufre fermentaciones en la boca.

La saliva aporta gran interés para el dentista en tres-
dreas cuando su flujo es normal: deposicidn de placa, forma-.-
cién de cdlculos y caries dental.

Asimismo, "hay una masa de datos que se expande sobre -
el valor del examen de la saliva en el diagndstico de enfermg
dades sistémicas y en el resgistro de substancias anormales -
en la saliva" (20), ejem: el exceso de mercurio en el organis-
mo se puede detectar en la saliva; en enfermedades como asma,
hipertensién, etc., se comprobd que la saliva era anormal.

(20) Op. Cit. Cap. 5 Pag. 90
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CAPITULO 1v,

ETIOLOGIA DE LAS ENFEAMEDADES PERIODONTALES.

Los tejidos periocdontales pueden presentar trastormos en-
su interrelacidn armoniosa, bioldgica y funcional, debido a -
la accidn de diversos factores que producirén las enfermeda——
des periodontales.

Estos factores se clasifican en:

1) Factores Extrinsscus o Locales,
2) Factores Genersles o Sistémicos.
3) Factores Psicosométicos.

FACTORES EXTRINSECOS 0 LOCALES.- Actdan directamente 80
bre el pericdontc y el diente produciendo inflamacién, gue co
mo he mencilonado, es el proceso patoldSgico principal en las -
enfermedades gingival y periodontal. E1 efecto de estos irri
tantes locales es agravado por afecciones generales. De esta
forma, los factores gemerales condicionan la respuesta perio-
dontal ante los irritantes locales. ’

Para el estudioc de la enfermedad pericdontal, debemos -
determinar el tiempo y la frecuencia del irritante, ya gque -

ambos son elementos de suma importancia.

Entre los factores locales podemos mencionar 10s Si- -
guientes:

I.~ Factores locales que se refieren al medio bucal.

II.- Factores locales que se refieren a los tejidos den
tarios.
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I1I.. Factores que desde el punto de vista pedagdgico -
se denominan “los malos".

Iv.- Otros factores locales nocivos.

I.- Factores locales que se refieren al medio bucal.
a) Placa dentobacteriana.
b) Sarro dentario
c) Materia Alba

d) Empaguetamiento de Detritus alimenticios (Bromatostasis).

a) Placa dentobacteriana: Ocupa el primer lugar como —-
factor desencadenante y perpetuante de la enfermedad periodon
tal.

Es un depdsito blando, amorfo granular gue se deposita-
sobre las superficies, restauraciones y cdlculos dentarios y-
tiene predileccidn sobre los defectos estructurales del esmal
te y cuello de los dientes. Se adhiere firmemente a la super-
ficie préxima y sdlo se puede remover por medios mecénicos. -
En peguefias cantidades no es visible. Se puede observar me—-
diante tinciones especilales a base de fucsina bésica y eritro
sina. Su tormacidn se inicia seis horas después de haber lim
piado un diente y alcanza su mdxima concentracidn aproximada-
mente a los 30 dias. A medida que se acumula, forma una masa
globular cuyo color veria del gris y gris amarillento al ama-
rilla.

" . formecién se inicia con ‘la adhesidn de la pelicula -
adguirida, formada por proteinas salivales que se adosan a la -
superficie del diente y paulatinamente se van agregando los -
microorganismos,

La microbiota normal forma una parte natural del medio-
bucal, y no actda contra el huésped si sus relaciones estén -
en eguilibrio; pero si la resistencia del huésped disminuye -
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local o sistémicamente, o en su defecto, aumenta grandemente-
la place dentobacteriana, se producird la enfermedad.

Los microorganismos se unen al diente por: 1) una ma- -
triz adhesiva interbacteriana 0,2) por una superficie adhesi-
va protectora que producen. La placa crece por: 1) agregado-
de nuevas bacterias, 2) multiplicacidn de las bacterias o, -
3) Acumulacién de productos bacterianocs.

Composicidn de la placa dentobacteriana.
La placa dentobacteriana estéd formada por:

‘a) Mucoides provenientes particularmente de la saliva,~
como la mucina. £sto forma el sustrato.

b) Proteinas, carbohidratos y lipidos tanto enddgenos —
como exdgenos.

c) Microorganismos proliferantes y células epiteliales.
d) Leucocitos y macréfagos.

e) Componentes inorgdnicos como Calcio, fdsforo, magne—
sio, potasio y sodio ligados a los componentes orgénicos de -
la matriz.

Entre los microorganismos tenemos:

1) Cocos facultativos y bacilos gram positivos que pro-
ducen exotoxinas, antigenos "macromolécula" e hislurodinasa -
(enzima que despolimeriza el dcido hialurénico). Estos micro-
organismos son: la neisseria, nocardia y estreptococos, los -
cuales constituyen aproximadamente la mitad de la poblacién -
bacteriana.
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2) Cocos y bacilos gram negativos, que hacen su apari--
cién entre el segundo y tercer dia. Son algunos bacilos ana-
erobios que aumentan en cantidad y porcentaje. - Producen endo
toxinas, lipopolisacéridos y proteinas.

3) Fusobacterium, Actinomyces y veillonella, todos son-
anaervbios puros. Aparecen entre el cuarto y sexto dia junto-
con el bacteroide melaninogénico que produce la enzima colage-
nasa, el leptofarix y el selenoma esputigeno. Son microorga-
nismos filamentosos, que forman una empalizada o trama para -
la produccidn de sarro, y unién de mids microorganismos.

4) Borrellias y Treponemas. Se alimentan de materia —
en descomposicion.

5) Al séptimo dia aparecen los espirilos y espirogue- -
tas, en cantidades pequenas, aumentando en cantidad y porcen-
taje reciprocamente con los microorganismos filamentosos.

Los cocos y bacilos gram positivos y negativos se calci
fican formando cristales de hidroxiapatita en su interior y--
son capaces de provocar la precipitacidn de sales de calcio -
a su alrededor.

Accidn de la placa dentobacteriana en la génesis de la enfer-
medad periodontal.

La hialuronidasa producida por cocos y bacilos gram po-
sitivos, actia sobre el &cido hialurdnico de la substancia -
fundamental, disgregdndola y convirtiéndola de gel a sol. De-
esta manera, el epitélio se hace mds permeable, facilitando -
la entrada de otras toxinas, como la porcidn lipopolisacérida
de cocos y bacilos gram negativos, que ateca a la mitocondria
celular, provecando la descamacidén répida de las células epi-
teligles. Gi el atague de esta enzima acrecenta, puede lle--
gar hasta el tejido conjuntivo y provocar una solucidn de con
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tinuidad. Posteriormente,es atacada la colagenasa, producida
por el bactercide melaninogénico, que actla sobre el intersti
cio gingival, destruyendo y desinsertando las fibras colige--
nas; por lo tanto, la adherencia epitelisl baja y se profundi
za el epitelio. Al mismo tiempo, aumenta la proliferacidn de
las células de la capa hasal, para restituir a las células -
perdidas.

5i el ataqgue de estas toxinas es intenso, puede llegar-
a lesionar el tejido conjuntivo y provocar ulceraciones. En-
este momento, se inicia el proceso inflamatorio, con una vaso
constriccidn momentdnea seguida de una vasodilatacidn, donde-
entran en accidn las substancias mediadoras de la inflama- "-
cidn: histamina, bradicimina y bradiguinina, las cuales son -
producidas y liberadas por las céululas cebadas o mastocitos.

Al suceder esto, el volumen sanguinec aumenta, 1o mismo
que la presidn hidrostética y a medida que la sangre pasa ha-
cia los capilares, cambia el flujo sanguineo, lateralizéndose
los elementos plasméticos y adquiriendo una mayor adhesidn a-
la pared endotelial de los vasos, los cuales a su vez aumen-—
tan su permeabilidad. En este momento, empilezan a salir del-
vaso, plasma y proteinas de bajo peso molecular, como el fi--
brindgeno. Este se dirige al &rea afectada convirtiéndose -
en fibrina, paracircunscribir esta zona y formar una barrera-
de defensa.

Inmediatamentessalen los leucocitos por diapedesis. E1
primero en actuar, es el neutréfilo, posteriormente,el linfoci
to y por Gltimo, el eosindfilo. Se dirigen por medio de qui--
miotactismo al &rea afectada para fagocitar toxinas y bacte-—
rias. ‘ ‘
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La fagocitosis se puede llevar a cabo mediante las opsg
ninas, que son substancias que abatem la tensidn superficial-
de la bacteria, para que de esta manera, pueda ser facilmente
fagocitada.

Durante la fagocitosis puede ocurrir que: 1) El1 leucoci
to destruya a la bacteria, 2) que la bacteria destruya al leu
cocito, 3) gue se produzca una simbiosis, 4) gue se destruyan
tanto la célula como la bacteria é 5) que las bacterias sean-
eliminadas por el sistema reticulo endotelial.

Después de la salida de los elementos figurados de la -
sangre, salen las albdminas, las cuales forman moléculas gran
des y de alto peso molecular, que atraen mayor cantidad de -
suers. Al ccurrir esto, el proceso inflamatorio aumenta.

Por Gltimo, salen las globulinas. Son anticuerpos gue-
actian contra toxinas y bacterias desencadenando la reaccién.-
ant{genc-arnticuerpo. Entre ellas tenemos: las inmunoglobuli-
nas G, M, D, E, A. '

b) Sarro dentario: "También denominado tdrtaro o limo:
Es una substancia o masa adherente, calcificada o en proceso-
de calcificacidn que se forma sobre la superficie de dientes-
naturales y prétesis dentales”, (21) si se deja permanecer -
ahi, se convierte en una costra pétrea de volumen considera-
ble. Actda como un irritante mecdnico del periodonto y puede
servir como retenedor para que la placa dentobacteriana se -
siga acumulando debajo del sarroc provocando un crecimiento ex
cesivo de hacterias. E1 sarro como tal, no ocasiona enferme-
dad periodontal, sino que esta es ocasionada por los produc—-
tos de la placa; por lo tanto, el sarro representa un papel -
securidario en la enfermedad periodontal perpetuando cambios -

(21) Glickman, I. Cap. 22: Peg. 293.
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inflamatorios degenerativos y proliferativos gque forman la -
bolsa periodontal y destruccidn de estos tejidos.

Formacidn.- E1 sarro se forma en las caras linguales de
incisivns inferiores y en las caras vestibulares de molares-
superiores en donde desembocan las gléndulas salivales. Con-
siste su formacion en dos fases principales: una, que es la fi
jacidn de una matriz orgdnica y la otra,que es la precipita-
cidn y cristalizacidn de sales minerales.

La formacidn del célculo comienza con la placa denta- —
ria. (a placa blanda endurece con la precipitacidn de sales-
minerales, lo cual, por lo comin, principia en cualquier mo--
mento, entre el segundoy décimo cuarto diasde formacidn de la
placa, sin embarge,se ha resgistrado calcificacidn entre las-—
4 v 8 hores. No todas las placas necesariamente se calcifi--
can.

Composicién del calculo.

Los chlculos constan de un 70-90% de material inorgéni-
co,consistente en fosfato de calcio y fosfato de magnesio y -~
peguefias cantidades de Na, Zn, Br, Cu, Mn, W, Au, Si, Fe, F.,
presenténdose el fosfato de calcio bajo la forma de cristal -
de hidroxiepatita. E1 agua constituye un 5%.

El componente organico, consiste en una mezcla de com--
plejos proteino-polisacéridos, células epiteliales descamadas
leucocitos y diversas clases de microorganismos: hongos, bac-
terias filamentosas y detritus.

Para explicar la formacidn de sarro, existen varias teo
I
rias:
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1.~ Teoria Bacteriana: En la flora microbiana bucal, -
existen actinomyces albicans, que producen una enzima llamada
fosfatasa. Esta enzima determina la precipitacidn de sales -
minerales de la saliva rompiendo su equilibrio o poder amorti
guador y aumentando su alcalinidad. Existen ademas algunos -
microorganismos Tilamentosos como la vaillonella y otros, que
son capaces de formar cristales de hidroxiapatita intracelu--
larmente y formar el tértaro.

2.- Teoria de la pérdida de 0o (bidxido de carbono): -
Cuando se realiza la precipitacidn mineral, se origina la ele
vacion local de iones de calcic y fosfato. El bidxido de car
bono mantiene el fosfate de calcio en solucidn, no permitien-
do gque se precipite en calcio, aumentando la alcalinidad con-
la pérdida de anhidrido de carbono.

3.~ Teoria Proteinica: S5i el medic bucal es rico en pro
teinas tanto exdgenas como enddgenas, éstas, se precipitan so-
bre la superficie dentaria, sirviendo como semilla de calcifi
cacidn o bién, calcificéndose.

El sarro se fija principalmente en las anfractuosidades
del cemento, por penetracidn de microorganismos en éste y en-
zonas de resorcidn del mismo; algunas veces cuando una fibra-
de Sharpey se sustituye por otra, deja un canal microscdpico-
en donde se deposita sarro.

Clasificacién.- Segln su relacidn con el margen gingi-
val, el sarro se clasifica como sigue:

a) Célculo supragingival o salival (por derivacién de -
su origen): "Es visible, es el cdlculo coronario a la cresta-
del margen gingival. Por lo general es blanco o blanco amari
llento, de consistencia dura, arcillosa, que se desprende con

-+ facilidad del diente mediante un raspador." (22) Su color -

(22) Op. Cit. Cap. 22. Pag. 293.

. e e s A A A Tk AT
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puede variar por factores como el tabace o pigmentos alimenti
cios. Se puede presentar en un solo diente, o estar en toda-
la boca. Se observa con frecuencia en incisivos centrales in
feriores por estar frente al conducto de Wharton, en las su—
perficies vestibulares de los molares superiores que estdn -
frente al conducto de Stenon.

b) Célculo subgingival.- También denominado célculo sé-
rico, porque proviene del suero sanguineo.& Se encuen%ra deba-
jo de la cresta de la encia marginal, por lo comin en bolsas-
periodontales, 7 no es visible durante el examen bucal. Es -
duro y denso, pardo oscuro o verde negruzco, de consistencia-
pétrea y unido firmemente a la superficie dentaria.

Los cdlculos supra y subgingivales aparecen generalmen-
te en la adolescencia y aumentan con la edad. E1 supragingi-
val es el mds comin, y no se presenta hasta los nueve ahos de
edad. Ambos tipos de célculos presentan similares propieda—-
des fisicas y guimicas, histoldgicas y bactericldgicas.

c) Materia Alba: Es un irritante local que constituye-
una causa comin de gingivitis. Es un depgsito blando y pega-
joso de color amarillo o blanco griséceo, un poco menos adhe-
sivo que la placa dentaria. Ge deposita sobre superficies -
dentarias, restauraciones, cdlculos y encias, y es visible -
sin el uso de substancias reveladoras. Puede formarse sobre-
dientes previamente limpiados en pocas horas y en periodos en
gue no se han ingerido alimentos. La mejor forma de eliminar
la es por medio de limpieza mecénica, con un cepillado correc
to; no es soluble en agua y generalmente se forma cuando la -
saliva es muy gruesa.

Se considerd durante mucho tiempo como una composicidn-
de residuos alimenticios. Actualmente se considera como una-
concentracidn de microorgenismos, c€lulas epiteliales descama
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das, leucocitos, y una mezcla de proteinas y lipidos saliva--
les, mucina y detritus alimenticios.

Qcasicna generalmente eritema marginal de la encia y se
ha probado su toxicidad, ya que produce inflamacidn localiza-
da en animales de experimentacidn, una vez destruidas las bac
terias mediante calor.

d) Empaguetamiento de Detritus Alimenticios. (Bromatos-
tasis). Es una causa muy comin de enfermedad gingival y pe--
riodontal. Es la acumulacidn de alimentos en la encia por
las fuerzas oclusales, produciendo inflamacidn que se puede -
propagar al margen gingival vestibular continuo.

Se puede dividir este empaquetamiento en horizontal y -
vertical. E1 primero, se produce cuendo los carrillos o la -
lengua empujan el alimento a los espacios interproximales. El1
vertical, es producido cuando el &rea de contacto de una pie-
za se ha perdido por diversas causas, ya sea por caries u
cdontologia defectuosa.

-

El empaguetamiento vertical, es més lesionante para el -
periodonto, que el horizontal. La clispide en el momento de -
la oclusidn actida como empacador y se produce principalmente-
con la ingestidon de alimentos fibrosos, ej.: carne y algunos-
vegetales.

También la falta de contorno dental, predispone al im--
pacto de los alimentos y es un factor de suma importancia en-’
la irritacidn gingival. ‘

Clinicamente, el empaguetamiento produce achatamiento -
de la papila interdentaria abriendo el espacio interproxiaml.
Al cambiar la encia, los elementos del periodonto son destrui

dos y radiogréficamente se observe. que la cresta Gsea empieza
_a reabsorberse.
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Entre los factores etiolégicos de la impaccidn de ali--
mentos. podemos mencionar los siguientes:

1) Desgaste oclusal, 2) Pérdida de soporte proximal, -
3) Extrusidn més alld del planoc de oclusidn, 4) Mal formacio-

nes morfoldgicos congénitas, 5) Restauraciones defectuosas.

La impaccidn de alimentos produce los siguientes signos
y sintomas:

a) Sensacién de presién entre los dientes, y deseo de -
eliminar a la mayor brevedad posible, el material causante.

b) Mal olor en la zona afectada y sangrado debido a la-
inflamacidn gingival.

c) Recesién de la encia.

d) Diversos grados de inflamacién en el ligamento pe- —
riodontal, extrusidn dental, contactos prematuros y dolor a -
la percusiédn.

e) Destruccién proximal del hueso alveolar.

f) Caries radicular.

g) Formecidén deabscesos periodontales.

h) Presencia de un dolor vago, que se irradia en la ~-
profundidad de los maxilares.

II.~ Factores locales que se refieren a los tejidos den
tarios:
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a) Caries.
b) Anomalias de forma y posicién:

Coronas grandes con respecto a raices peqguefias.
Raices dentarias unidas.

Anomalias de curvatura de la corona que provoca la =
retencidn de alimentos.

c) Disfunciones:
Anoclusidn.

. ! 03
Oclusidn Traumatica.

a) Caries.- La caries ademés de producir la destruccidn
de elementos histoldgicos de las piezas dentarias, ocasiona mu
chas veces la pérdida del édrea de contacto y favorece la re--
tencidn de comida, con la subsecuente descomposicidn de los -~
elementos retenidos, gque al fermentarse producen irritacidn -
en el periodonto.

b) Anomalias de forma y posicidn.- Las anomalias de for
ma mds frecuentes, son las gue consisten en coronas grandes-
en relacidén a raices que son pequefias; de esta manera, las su
perficies masticatorias de las coronas, transmitirén estimu-—-
los de tal intensidad, que no podrédn ser tolerados por el apa

rato de sostén, formado por raices, ligamento, cemento y hue-
s0. '

Las anomalias de curvatura de la corona, producen un re
chazo del bolo alimenticioc y & encia no recibe el estimulo i -
mecdnico que en condiciones normales provoca el alimento. La
falta de curvatura de la corona produce empaguetamiento del-
alimento y un area patolégica en la zona de la encia margi——-
nal. De esta forma, el alimento actla como un irritante en -
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la etiologis de la enfermedad gingival y periodontal.

Este exceso o falta de curvatura puede ser producido -
por el dentista (factor iatrogénico) al efectuar prdtesis, -
sin seguir el contormo anatdmico de las piezas. En los inci-
sivos anteriores, el cingulo, es el elemento anatdmico que -
desvia la comida y obedece las mismas leyes de curvatura gue-
se analizan en las piezas posteriores.

Las anomalias de posicidn, se denominan versiones cuan-
do las piezas quedan fuera del arco dentario. Esta anomalia-
debe tratarse primeroc en ortodoncia y posteriormente,en peric
doncia. Mientras este defecto persista, la encia correspon- —
diente a las piezas con versiones nunca quedard totalmente -
normal.

Anomalias del frenillo.- Cuando el frenillo traspasa -
su posicidn normal en la encia alveolar, y se inserta en en—-
cia insertada, estaréd en una posicidn aberrante, ejerciendo -
una tensidn constante sobre las encias insertada y marginal,-
produciendo retraccidn gingival y amedida que se produce ésta,-
se va acumulando la placa bacteriana, destruyéndose las fi-—-
bras gingivales y bajando hacia apical, la adherencia epite—-
lial, se pierde hueso y hay movilidad. Ademds interfiere en-
los movimientos de masticacidn, fonacidn y deglucidn, produ—-
ciendo lo que se denomina "fisura de Stillman". Estas fisu--
ras son como un desgarramiento de la encia en forma de coma.-
El tratamiento del frenillo mal insertado, serd siempre Freni
lectomia.

c) Disfunciones.- La anoclusidn es un fendmeno disfun-
cional en el cual,una o varias piezas, no ocluyen con sus an
tagonistas, en ninguno de los movimientos mandibuleres (cén-
trico, protusién, retrusidn, lateralidad izquierda y dere- —
Cha). Esto se debe generalmente, a la existencia de piezas-
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‘~atrapadas que no llegan al plano de oclusidn, o piezas fuera-
del arco dentario. '

La oclusidon traumdtica.Z Es un fendmeno destructivo o -
distréfico causado por fuerzas oclusales que afectan al perig
donto de un diente o de un grupo de dientes, cuando reciben -
estimulos mayores de los que estén preparados para recibir y-
resistir, perturbando todos los elementos de la oclusidn: pro
voca espasmos dolorosos en los misculos masticadores, altera-
ciones en la articulacidn temporo-mandibular y lesiones due_
se pueden observar por mediocs radioldgicos, histoldgicos y -
clinicos.

Los cembios radiogréaficos gque se observan son: aumento~
vital del espacio del ligamento pericdontal e hipercementosis
cuando la oclusién traumdtica he persistido durante largo | -
tiempo,

Histologicamente, se encontrarén zonas de ruptura de fi-
bras principales, ruptura de capilares y trombosis de los va-
sos sanguineos, zonas de estiramiento de fibras del ligamen—-
to, zonas de necrosis por disminucidn del espacioc del ligamen
to, zonas de cemento y de huesa en plena actividad de regene-
‘racién y lugares de resorcidn de estos elementos.

La reasbsorcidn se realiza en el hueso alveolar, co
mo en el de soporte adyacente (lémina dura). En el primero -
se le llama "resorcidn frontal" y en el segundo caso, “resor-
cibén posterior".

Clinicamente, vamos a observar: movilidad de las piezas
dentarias, pérdida del puntillec gingival y de la capa queéa;
tinizada de la encia. El paciente puede reportar dolor espon
tdneo o durante la masticacidn.
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Cuando los estimulos durante el acto masticatorio son la
terales y no recaen sobre el eje longitudinal de las piezas,-
producen su desplazamiento, formando zonas de tensidn y pre—-
sidn en el ligamento, hueso alveolar y cemento.

La oclusién traumdtica se realiza en tres etapas.

1.~ Lesidn: de la frecuencia, direccidn e intensidad de
las. fuerzas lesivas, dependen la forma y localizacidn de la -
lesidn en el tejido.

2.~ Reparacion: Esta es constante, ya que los tejidos -
lesionados estimulan la actividad reparatoria.

3.~ Remodelado de adaptacidn periodontal: Cuando la re-
paracion no guarda relacidn con la destruccidn causada por -
factores oclusales, el periodonto se remodela para disminuir-
las fuerzas lesivas en los te jidos.

Los factores mds importantes del trauma oclusal son:
facetas de desgaste, movilidad y migracidn de los dientes.
£1 tipo de movilidad o grado, depende de la superficie radi.-
cular afectada.

Los factores desencadenantes del traumatismo oclusal, -
guardan relacidén directa con el contacto antagonista y entre-
ellos podemos mencionar los siguientes: Interferencias cuspi-
deas, masticacidn unilateral o restringida con desgaste desi-
gual, contactos de amarre, restauraciones y tratamientos orto
dionticos defectuosos, trastormos neuromusculares, desarmonia-
entre oclusidn y articulacidn témporo-mandibular, pérdida de-
dientes, pérdida de apoyo periodontal, caries, ajuste oclusal
defectuoso, desplazamiento inflamatorio y neoplésico de dien-

tes, forma y posicidn inadecuada dental, y hébitos oclusales-
nocivos.
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El trauma de la oclusidn no genera gingivitis o bolsas-
periodontales, pero si influye en el avance y severidad de ég
tas. La inflamacidn fingival y la oclusidén traumdtica causan
destruccidn de los tejidos de soporte, y se convierten en fac
tores codestructivos interrelacionados, ya que su combinacidn
es la causa posible de produccidn de bolsas infradseas y de--
fectos Gseos angulares o crateriformes.

Fuesto que el trauma de la oclusidn se refiere a la le-
sidn de las tejidos y no a la oclusidn, una fuerza oclusal -
intensa no es traumdtica si el periodonto se adapta a ella, -
y no sufre ningun trastorno destructivo en el mismo. A esto-
se le denomina: Oclusidn traumdtica potencial.

Adn no han sido establecidos los efectos de las fuerzas
oclusales excesivas en la pulpa, pero se han observado reac—-
ciones pulpares en animales sometidos a investigacidn.

Ademds, existen factores que afectan a la capacidad del
pericdonto para soportar fuerzas oclusales tales como, la in-
flamacidn del ligamento periocdontal, migracidn de dientes ' .-
afectados con enfermedad periodontal, dientes aflojados, la -
edad y enfermedades gererales.

III.- Factores que desde el punto de vista pedagdgico -
se denominan “los malos".
a) Mala Odontologia.
b) Mal cepillado.
c) Malos habitos.
a) Mala odontologia (factores iatrogénicos).- Es conside

rade comp el segundo factor desencadenante de enfermedad pe—-
riodontal.
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El objetivo principal de la Odontologie restauradora, -
es disefiar y construir restauraciones en armonia con los fac-
tores guia del aparato masticatorio. Este propdsito debe lo-
grarse tomando las medidas necesarias para transferir las -
fuerzas oclusales funcionales a los dientes restantes y a las
estructuras gue los rodean, asegurdéndose que las fuerzas se -
encuentran dentro del nivel de tolerancia fisioldgica de di--
chas estructuras, no provocando enfermedad pericodontal.

Cuando el Cirujano Dentista no cumple con dichas : re—-
glas y efectla obturaciones defectuosas con rebordes margina-
les disparejos, coronas con contornos insuficientes o excesi-
vos, puentes fijos o removibles mal diseriados o desajustados,
bandas ortoddnticas en contacto con la encia o aparatos orto.
donticos mal diserfados, etc., ocasiona el desencadenamiento -
de la enfermedad periodontal.

b) Traumatismo del Cepillado.- Es uno de los factores-
irritantes que no solamente provoca una abrasidn o recesidn -
de la encia, sino también agrava la inflamacién.

El cepillado es unc de los métodos més importantes para
la prevencion de la enfermedad periodontal.

El cepillado a manera de raspado, especialmente cuando-
se emplea un dentrifico abrasivo, es causa de la reseccién -
apical de la encia y de la abrasidn de la superficie dental -
bucal o labial principalmente, ya que en lingual o palatino,-
el cepillo se mueve con menor libertad, y los cambios gue se-
observan en esta superficie son patognoménicos. Podemos ob--
sevar también, hendiduras gingivales, consecuencia del movi--
miento rotatorio de un cepillo con cerdas duras. Las abra
siones agudas de los tejidos blandos se reconocen fécilmente,
ya gue ademads del aspecto de su superficie,son'muy dolorosas.
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Los cambios gingivales que se observan debido a un cepi
llado inadecuado, van desde sgudos a crinicos:

Los cambios agudos, incluyen adelagazamiento de la @ su~
perficie epitelial y denudacidn del tejido conjuntivo, forman
do una hinchazdn dolorosa. B8e producen lesiones puntiformes,
por la penetracidn de cerdas perpendiculares a la encia. Se-
consideran como secuelas principales, el eritema difuso y la
denudacion de la encia insertada.

£l traumatismo crdnice ocasiona recesidn gingival, cone-
denudacidn de la raiz. E1 margen gingival se agrenda y se -
abulta.

El cepilledo exagerado, crea espacios interproximales -
por estruccidn de la encia, favoreciendo la acumulacidn de -
alimentos en esps diastemas y produciendo alteraciones infla-
matorias.

Indicaciones del cepillado para el paciente.- El cepl--
1lo dental debe tener un mango recto, las cerdas & una misma-
altura, de cabeza mediana, con una misma consistencia, ya que
si un mismo cepillo posee cerdas duras y blandas a la vez, le
sionan la encia.

Las . furciones del cepillado son: Eliminar la placa den
tobacteriana, favorecer la queratinizacidn del epitelic y fa-
- varecer la circulacidn sanguinea.

Para un mejor control de la salud periodontal, el cepi-
llado debe ayudarse con elementos auxiliares tales como, hilo
dental, limpiadores interdentarios, aparatos de irrigacidn bu
cal y enjuagatorios.
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Falta de Cepillado.- Existen muchas causas locales de-
la enfermedad gingival y periodontal, pero la falta de higie-
ne supera a todas las demds. Cuando los procedimientos de hi
giene bucal se interrumpen, la placa dentobacteriana se acumu
la y la gingivitis aparecerd entre los 10 y 20 dias, evolu- -
cionando en relacién con la velocidad de formacidn de la pla-
ca.

c) Malos H&bitos.- Los habitod son factores importantes
en la etiologia de la enfermedad pericdontal.Sorrin los clasi
ficd de la manera siguiente:

1. - Neurosis: Como el mordisgueo de labios vy carri- -
llos, lo que provoca posiciones extrafuncionales mandibulares;
mordisquec del palillo dental, empuje lingual, morderse las-
ufias, morder lépices, plumas, etc.

2.~ Hdbitos ocupacionales, como sostener clavos en la—
boca segun lo hacen los zapateros, carpinteros o tapiceros, -
cortar hilos o la presién de la lenglieta al tocar determina-—
dos instrumentos.

3.- Varios, como fumar en pipa o cigarrillos, mascar te-
baca, métodos incorrectos de cepillado dentario, respiracion-
bucal, y succidn del pulgar.

La mayoria de las veces, la lesidn producida por estos-
hédbitos, esta localizada en una regidn definida. Es frecuen-
te encontrar muescas y grietas en el esmalte de los dientes -
que se emplean para morder objetos duros. Debe hacerse hinca
pié, en gue tales habitos no necesariamente inducen trauma so
bre el periodonto, por el contrario, en algunos casos, el ha-
bito fomenta hipertrofia funcional gue da como resultado el -
esfuerzo de las: estructuras periodontales.
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Empuje Lingual.- Se origina cuando la lengua durante la
deglucidn, presiona los dientes anteriores, ocesionando gue -
dichos se abran en abanico hacia testibular, con la pérdida -
subsecuente de contacto proximal y retencidn de alimentos. Es
to cambia la direccidn de las fuerzas masticatorias, presio--
nando ain mas el ligamento periodontal y el hueso alveolar.

Bruxismo.- El bruxismo "efecto de Karolyi", bricomania-
o parafuncidn,"es el apretamiento o rechinamiento agresivo, -
repetido o continuo de los dientes durente el dia o la noche!
(23) ¢durante embos, considerdndose como una forma de neuro- —
sis.

Etiologia: La etiologia del bruxismo y hébitos oclusa--
les relacionados es desconocida, pero por lo general se le
atribuye a los siguientes factores: contacto (s) prematuro -
(s) en céntrica, lo que estimula los reflejos propioceptivos-
de la mandibula para tratar de eliminar aquél y poder ocluir-
en céntrica. las tensidnes emocionales también contribuyen -
en un 5% . Una causa indirecta puede ser una disfuncidn endd-
crina (hiperactividad de la tiroides), lo cual provoca ten— -
sién y se manifiesta por rechinamiento.

El bruxismo produce un desgaste anormal de las superfi-
cies nclusales, con exposicidon de dentina, dolor en la o las-
piezas afectadas, ensanchamiento del ligamento periodontal, -
mayor densidad del hueso alveolar y pérdida, aumento de la ac
tividad ostecbléstica, trauma oclusal, reduccidén de la dimen-
sidn vertical, hipertrofia de los maseteros, alteraciones en-
la articulacién témpore-mandibular, dolor de cabeza, cuello,-
oldo, etec.

La inflamacidn periodontal viene como consecuencia del-
exceso de carga funcional en el o los dientes.

(23) Op. Cit. Cap. 25. Pag. 346.
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Existen dos clases de bruxismo: Bruxismo en céntrica y.-
bruxismo en excéntrica.

El tratamiento del bruxismo consiste en administrar al-
paciente en primer lugar, un relajante muscular, como el Roba
xisal y tranquilizantes como el Valium. Una vez eliminado el-
espasmo muscular, cuando el paciente puede abrir y cerrar la-
boca sin dificultad, se procede a efectuar un ajuste oclusal,
con el fin de eliminar puntos de contactos oclusales prematu-
ros, en oclusién habitual o céntrica y en el deslizamiento -
acéntrico. £l ajuste oclusal, incluso cuando se combina con-
el tratamiento psicoldgico, puede no ser eficaz en todos los-
pacientes. En casos rebeldes se usan protectores oclusales .
como medida paliativa. Estos son aparatos removibles hechos-
con acrilico, gue cubren las superficies oclusales e incisa-—
les y se extienden hasta la méxima prominencia por vestibular
y lingual. Se los usa de noche, en el maxilar superior y en-
la mandibula, pero se puede usar una sola férula cuando el -
paciente no tolere las dos. Ffrotegen el periocdonto y la mus-—
culatura contra el impacto de las fuerzas laterales, gue gene
ralmente, crean los movimientos mandibulares del bruxismo.

Este tratamiento se puede completar por medio de psico-
terapia, hipnosis, sugestidn, calor himedo, masajes, ejerci—-
cios musculares, etc.

Respiracion Bucal.- ta gingivitis se asocia frecuente-
mente con respiracién bucal.- El efecto de este habito produ
ce irritacién por deshidratacidén de la superficie mucosa. Sin
embargo, cembios similares no pudieron ser producidos median-
te "secamiento con aire" en animales de experimentacidn.
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Iv.~ OTROS FACTORES LOCALES NOCIVOS:
a} Irritacidn Quimica.
b) Masticacién indolente.

c) Dieta no detergente.

d) Radiacién.

a) Irritacidén Quimica.- Puede. provocar inflamacidn gin
gival aguda como consecuencia de sensibilidad o lesiones ines
peradas en los tejidos. En estados inflamatorios aldrgicos,-
los cambios gingivales varian desde un simple eritema, hasta-
la formacidén de vesiculas y Ulceras, Sobre esta base se ex—-
plican reacciones intensas a enjuagotorios bucales, a la apli
cacion de gtabletas de aspirina para aliviar el dolor denta—-
rio, al uso de droges escaridticas y al contacto accidental -
con drogas como fenol o nitrato de plata. Todos estos irri--
tantes pueden producir una guemadura del tejido, o una reac—-
cidn mds severa como necrosis.

b) Masticacién indolente.- Puede ocasionar una atrofia
por desuso con cambios en la densidad dsea y ligamento perio-
dontal, lo cual origina una carencia de soporte para las fuer
zas oclusales. Sobre el lado no funcional, existe una mayor-
tendencia a que se acumulen los cdlculos y la placa, poniendo
de esta manera, en peligro, la salud periodontal de los dien-
tes gque no trabajan.

c) Dieta no detergente.- La ingestion de alimentos blad
dos, provoca una estimulacién deficiente sobre las encias, hi-
pertrofidndolas. Estos alimentos blandos tienden a permane--—
cer sobre los dientes y sobre las encias, favoreciendo la for
macidn de célculos e inflamacidn. FPor el contrario, una die-
ta detergente, favorece la autolimpieza de la cavidad oral -
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por ser més consistente.

d) Radiacidn.- Después de tratamientos con radiacidn in
terna y extema, se ha observado en pacientes con tumores ma.
lignos de la cavidad bucal y regiones adyacentes, la presen—-
cia de Ulceras gingivales, hemorragia y supuracidn, periodon-
titis, denudacidn de raices vy hueso y movilidad dentaria. -
La enferemedad periodontal favorece la infeccidn y la osteorra
dionecrosis, después de la terapeltica radiante. -

FACTORES GENERALES O SISTEMICOS.

Como mencionamos anteriormente, los Tactores locales -
etioldgicos de la enfermedad gingival y periodontal, estén -
condicionados por los factores generales y muchas veces el -
efecte de aguéllos, es agravado intensamente por el estado ge
neral del paciente. :

En slgunas ocasiones,el Cirujano Dentista, puede detec-
tar la existencia de alguna enfermedad sistémica a través de-
algunos sintomas presentes en la cavidad oral.

Entre estos factores generales debemos hacer mencidn es
pecifica de los siguientes grupos.

INSUFICIENCIAS NUTRICIONALES:

a) Insuficiencias vitaminicas:
Principalmente del complejo B y de las vitaminas A,
C, y D.

b) Deficiencia de proteinas.

6) Inanicidn.

d) Deficiencias y toxicidades minerales.
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INFLUENCIAS ENDOCRINDLOGICAS:

a) Hiperparatiroidismo, e Hipoparatiroidismo,

b) Diabetes.

c) Emﬁarazo, menstruacidén, menopausia y pubertad.

d) Hormonas corticoesteroides.
AFECCIONES HEMATOLOGICAS:

a) Anemia.

b) Leucemia.

c) Agranulocitosis.

OTROS TRASTOBNOS GENERALES EN LA ETIOLOGIA OE LA ENFERMEDAD -
GINGIVAL Y PERIODONTAL:

a) Alergias.

b) Férmacos: Mercurio, bismuto y dilantin sddico.

c) Hiperqueratosis palmo-plantar.

d) Herencia.

e) Trastomos psicosomaticos.
INSUFICIENCIAS NUTRICIONALES.

El estado nutricional del individuo afecta el estado -
del periodonto; sin embargo, ninguna deficiencia nutricional-
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causa por ella misma gingivitis o bolsas periodontales, es ne
cesaric la accién de irritantes locales para que estas lesio-
nes se originen. En ocasiones, es en la cavidad oral, donde-
se presentan los primeros signos de deficiencia nutricional.

Determinados cambios bucales son comunes a varias defi.
ciencias nutricionales 0 una misma deficiencia puede mani-
festarse de diversas maneras en la boca. E1 problema estriba
en identificar una determinada deficiencia, ya que se presen-
tan varias deficiencias juntas y los cambios bucales produci-
dos por estas deficiencias se afaden a lesiones producidas -
por factores locales.

La insuficiencia de vitamina A, ocasiona en el periodon
to agrandamiento gingivel con proliferacidn de los elementos-
histoldégicos de la encia.

Vitamina B {antiberri o antineuritica).- E1 complejo -
de vitamina B incluye las siguientes substancias: tiamina -
(84), riboflavina (Bp), &cido nicotinico (niacina), dcido pan
toténico (piridoxina, vitamina 86), biotina, écido paraamino-
benzoico, inositol, colina, acido fdlico y vitamina B4z. No-
es comiun que la enfermedad bucal se deba a deficiencia de un-
solo elemento del complejo B. Las alteraciones orales ocasig
nadas por deficiencias o carencia de este complejo, son: gin-
givitis, glositis, glosodinia, gueilosis e inflamacidn de la-
totalidad de la mucosa bucal. La gingivitis ocasionada es -
inespecifica, y es causada por irritacidn local sujeta a defi
ciencias vitaminicas. Produce ademds, estados de hipersensi-
bilidad y de neuritis, considerdndose como una causante di--
recta de estomatitis herpética.

La carencia de vitamina C, produce el escorbuto, carac-
terizado principalmente por las hemorragias esponténeas que -
produce, ya gue afecta a las estructuras histolégicas de los-
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endotelios vasculares. También tiene influencia directa so--
bre la estructura y formacién normel de tejido colégeno, oca-
sionando severos trastomos sobre éste. En la cavidad oral -
produce edema, agrandamiento gingival y hemorragias, pero al-
igual que en las deficiencias de vitaminas A y el complejo B,
no es causante directo de la gingivitis, sino que contribuye-
a agravar la respuesta inflamatoria.

La vitamina D, se forma a nivel de tegumentos, debido -
a la accidn de los rayos solares. BRegula el metabolismo del-
calcio y fésforo y es esencial para la formacidn de dientes y
huesos. La deficiencia de vitamina D en animales de experi--
mentacion, se caracteriza por osteoporosis del hueso alveolar,
calcificacidn incompleta vy acumulacidn excesiva de osteoide,
reduccion del ancho del ligamento pericdontal, ritmo normal -
en la formacidn de cemento, pero calcificacidn defectuosa con
cierta resorcidn, y deformacidn del patrdn de crecimiento del
hueso alveclar.

Deficiencia de proteinas.- La carencia de proteinas cau
sa los siguientes cambios en el periodonto: degeneracidn del-
tejido conectivo de la encia y ligamento periodontal, osteopo
rosis del hueso alveolar, retardoc en el depdsito de cemento,-
cicatrizacidn lenta de heridas y atrofia del epitelio de la -
lengua. La deficiencia de triptdéfanc en el hombre produce -
una "estomatitis peligrosa".

Inanicidn.- Produce los siguientes cambios bucales en -
animales de laboratorio: osteoporosis del hueso alveolar y de
otros huesos, reduccidn en la altura del hueso alveolar y pér
dida 6sea acentuada asociada a la inflamacidn gingival. Ade-
més, impide la formacién de hueso correspondiente a la extru-
sidn de los dientes, dBSpués de la extraccidn de antogonistas
funcionales.
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Deficiencias y toxicidades minerales.~ La deficiencia -
de hierro ocasiona palidez de la cavidad oral y de la lengua,
la cual puede estar hinchada y atrofiada total o en partes. -
En algunos casos, se produce queilosis angular y hemorragia-
petequial de la mucosa.

Fluoruro.- "Se ha demostrado que el fluoruro, reduce la
intensidad de la resorcidn del hueso alveolar inducida por la
cortisona, previene los efectos adversos de la hipervitamino-
sis D, e inhibe la resorcidn dsea en el cultivo de tejido". -
(p4). La ingestidn del fluoruro en cantidades excesivas, a——
fecta el sistema esgueletico, produciendo ostecesclerosis pro
gresiva, osificacidn de inserciones tendinosas y ligamentosas
y rigidez espinal.

Magnesio y Molibdeno..- En animales con deficiencia. de-
molibdeno se observa ensanchamiento del ligeamento periodontal
retraso de la erupcidn dentaria, agrandamiento gingival con -
hiperplasia del tejido conectivo y disminucidn en la veloCi--
dad de formacidn del hueso alveolar. Le toxicidad del malib
deno en esos mismos animales produce: exostosis mandibualr,
hipercementosis, espiculas de cemento y desorganizacidn de la
capa odontobléastica.

TRASTORNOS HORMONALES.

Se tienen pocos datos sobre la accidn de las gléndulas-
endScrinas sobre el periodonto. Analizaré las mas importan--
tes: Hiperparatiroidismo.- Una actividad excesiva en la glan
dule paratircides, forma cavidades quisticas multiloculadas -
en el hueso, y es frecuente encontrarlas en relacion con las-
raices dentarias, lo que ocasiona movilidad de la pieza por -
destruccidn del hueso de soprote.

24)  Academi i & dontopediatria. uoruros: Una -~
(24)  ppane la Arsricans de Odontopediatria. FueRupeRi dng.-

versidad de Michigan, U.S.A. 1a. Ed.1971.Pags.27-29.
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Hipoparatiroidismo.- Es consecuencia de la extirpacidn-
accidental de las glandulas paratiroides en la tiroidectomia.
Si la lesién se produce en la infancia, ocasiona hipoplasia -
del esmalte y trastornos en la calcificacidn de la dentina.

Diabetes.- Es una de las enfermedades en las gue existe
discrepancia, si es o no un factor causal directo de la en--
fermedad periodontal. En la diabetes juvenil, se observa re-
sequedad y abrillantamiento de las superficies gingivales, in
flamacidn gingival y cambios en la textura de la encia. E1 -
individuo que padece de diabetes, tiene sus defensas disminui
das por lo que fécilmente contrae infecciones, el ligamento -
periodontal tiene zonas hemorrégicas y necrosadas. E1 colége
no se ve afectado y existen grandes zonas con pérdida de hue-
s0, provocando la subsecuente mavilidad dentaria. Los capila
res presentan estenosis por calcificacidn de su pared inter-.
na.

Gonadas. . La falta de hormonas femeninas, progesterona-
y foliculina, provocan trastormos bucales gue se pueden des-——
cribir como una estomatitis descamativa crénica.

La carencia de testosterona, produce los mismos efectos
en el hombre. Los experimentos llevados a cabo en animales ~
de experimentacidn castrados, denuestran una falta de querati
nizacién del epitelio, siendo la capa espinosa la més afecta-
da.

En el 30 o 40 % de las mujeres embarazadas. se puede ob
servar una gingivitis clésica, denominada gingivitis del emba
razo, que aparece en el segundo trimestre de la gestacidn. En
algunos casos se agrava, y produce un agrendamiento con aspec
to de épulis en la encia de la mujer embarazada denominado -

“tumor del embarazo” Las papilas son prominentes y se demar-—
can netamente de la encia insertada. Los mérgenes gingivales
son irregulares y poco consistentes,
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Esta Qingivitis, también puede producirse por mal cepi-
llado y en este caso persiste aln después del embarazo. La -
gingivitis originada exclusivamente por la gestacitn, desapa-
rece esponténeamente al concluir el embarazo.

Menstruacidn.- Se ha demostrado clinicamente, gue gl ~
tejido gingival puede presentar una inflamacidn temporal du--—
rante los dias que dura la mestruacidn. También se ha comprg
pado clinicamente que existe una propensidn hemorrdgica duran
te este periodo, por lo gue no se aconseja efectuar interven-
ciones guirdrgicas.

Pubertad.- Debido a que es la etapa en la gue se inicia
la produccién de hormonas estrogénicas, se producen cambios -
tisulares temporales que afectan principalmente a los tejidos
gingivales. OSe puede observar durante este periodo, una gin-
givitis marginal crdnica hiperpldstica. Ademds es frecuente-
gue durante la pubertad ocurra una respuesta exagersea a los-
irritantes.

Menopausia.- Puede ser causa de una gingivitis descama
tiva y sensaciones de sequedad y quemadura en tode la mucosa-
bucal, ocasicnada por la cesacidn de produccidn de hormonas —
estrogénicas.

Hormonas Corticoesteroides.-~ 8e han observado diverscs
cambios periocdontales, en animales de experimentacidn bajo la
administracidn de cortisona. En seres humanos, la administra-
cién de ACTH y cortisona,, no influye en la frecuencia y gra-
vedad de la enfermedad gingival y periodontal.

AFECCIONES HEMATOLOGICAS:

Las Discrasias sanguineas, son procesos patoldgicos no-
muy frecuentes, pero de gran interés para el odontdlogo, ya -
que puede ser el primero en diagnosticarlas precozmente, ante
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la existencia de una hemorragia anormal en la encia u otras -
zonas de la mucosa bucal, de dificil control, ya que indican
la presencia de una alteracidn en el mecanismo hemostético
normal.

Anemia.- Es una insuficiencia en la centidad o calidad-
de hemoglobina. Se manifiesta con una disminucidn en el nime-
ro de gldbulos rojos en la sangre. Los cambios orales que -
produce son: Hemorragia esponténea de la encia, petequias, pa
lidez de la mucosa bucal, ulceraciones intensas en la boca -
acompafiadas de un aumento en la temperatura corporal, e infec
ciones gue no responden al tratamiento.

"lLas anemias se clasifican, segin la morfologia celular
y &1 contenido de hemoglobina en: 1) hipocrémica microcitica,
{(anemia pernicioSé }, 2)hipercrémica microcitica, (anemia por
deficiencia de hierro), y 3) normocitica hormocrdmica {anemia
hemolitica, anemia aplésical}". (25).

En la anemia periniciosa, se observa un descensoc exage-
rado en la cantidad de eritrocitos, descensc de hemoglobina -
y plagquetas, disminucién de leucocitos y policromatofilia en-
tre otras alteraciones. BSus sintomas estén relacionados con
los sistemas nervioso, gastrointestinal y cardiovascular. La
‘triada comin comprende entumecimiento y hormiguec de las ex—-
tremidades,debilidad y lengua sensible,

En los primerocs estados, la lengua aparece roja, des- -
pués pélida y por Ultimo, blanca. Se observa atrofia papilar

eritema, inflamacién de labios y lengua y sensacidn de quema-
dura.

(25) Glickman, I. Cep. 28. Pag. 390.
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Leucemia.~ Es un padecimiento caracterizado por sl au-
mento de leucocitos en la sangre circulante y en los teji- -
dos. La leucemia puede ser clasificeda en linfoide, mieloide
o monocitica,segin el tipo de globulos afectados.

Su verdadera etiologia se desconoce, pero en general se
considera que, la enfermedad representa una actividad maligna
en los tejidos hematopoyéticos. Los factores hereditarios, -
constituyen una predisposicidén importante.

Los principales signos que se presentan son: aumento de
volumen e hipertrofia de la encia, hemorragias frecuentes sin
causa aparente, ulceraciones, movilidad dentaria, odontalgias
y muchas veces necrosis gingival de la mucosa oral.

Agranulocitosis.~. "Es una enfermedad aguda que se ca--
racteriza por leucopenia y neutropenia extremas, junto con -
ulceracidn de la mucosa bucal, piel y tubo gastrointestinal."”
(26). Shultz la describié por primera vez en 1922, como un -
sindrome caracterizado por lesiones ulcerosas de mucosa bucal
y faringea, acompafiadas frecuentemente por malestar, fiebre -
y esplenomegalgia. E1l ndmero de granulocitos en la sangre es
té siempre muy disminuida.

Cierta sensibilidad hacia determinadas drogas, es la -
causa mds comin de agranulocitosis, pero en ciertos casos, re
sulta imposible determinar la etiologia.

Las lesiones bucales tipicas, estén constituidas por zo
nas necrdticas irregulares, en ocasiones contiguas a:los teji
dos gingivales. Puede ocasionar afecciones severas en el li-
gamento periodontal e incluso en el hueso alveolar.

(26) Op. Cit. Cap. 28. Pag. 394.
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Es de importancia cepital para el odontdlogo, tener un-
conocimiento clarao de estas lesiones, ya que la neutropenia -
maligna puede ser mortal.

OTROS TRASTRONOS GENERALES.

ALERGIAS.- La alergia es una alteracidn especifica, pro
ducida por exposicidn anterior a un agente gue se manifiesta-
por una respuesta inmediata ¢ tardia.

La etiologia de las alergias es muy variada, la pueden-
producir alimentos como el pescado, huevo, leche, carne de -
cerdo, frutos, hongos, productos quimicos, medicamentos, meta
les, cierto tipo de ropa, etc.

Las reacciones alérgicas mas importentes son: queilitis
glositis y estomatitis venenatas; sus manifestaciones clini--
cas bucales son del tipo de guemaduras, vesiculas en labios -
y lengua, dolor, prurito e inflamacién.

FARMACOS.

Dilantin soddico.- Origina la gingivitis fibrosa. Sus —
manifestaciones bucales son: encias lobuladas de color rosa -
palido, gue en ocasiones logran cubrir la corona de la pieza.

Ingestidn de farmacos que contienen arsénico.- Produce-
la enfermedad de estomatitis arsenical. Manifestaciones bu-
cales: pigmentacidn metabdlica de la twecosa bucal, gingivi- -
tis, estomatitis, erosiones en los dientes y en ocasiones ne-
crosis de los maxilares.

Exposicidn a las sales de plomo.— Produce la estomati-
tis pldmbica. ©8e manifiesta en la boca mediante una linea -
metélica negra en la encia marginal.
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Ingestion de féarmacos gue contienen bismuto.~ Produce-
la estomatitis bismdtica. Sus menifestaciones bucales son: -
una linea metélica negra en la encia marginal, lengua ennegre
cida, dolorosa y aumentada en volumen.

Ingestidn de Tarmacos que contienen mercurio.-~ Produce
la estometitis mercurial., Sus manifestaciones orales son: -
gingivitis ulcerativa, salivacidén profusa, pigmentacidn gin.-
gival gris plateada, labios y lengua aumentados de volumen.

Exposicidn a las sales de fdsforo.- Produce la estomati
tis fosférica. Las manifestaciones bucales son: periostitis,
osteomielitis y mavilidad dentaria.

HIPERQUERATOSIS PALMO-PLANTAR.

"Thomas y Goloman, opinan gque es una enfermedad del pe-
riodonto, de origen constitucional, cuya aparicidn primaria -
comienza en el hueso alveolar, en forma de reversidn del hue-
so en tejido fibroso sin intervencidn al parecer de los osteg
clastos, que a su vez, afectan otras estructuras". (27) E1 -
periodonto en la periodontosis generalizada, estd siempre li-
bre de inflamacidn y tiene por caracteristicas la ruptura del
balance quimico, con aumento circulatoric, dilatacidn de los-
vasos y proliferacidn de los capilares; llegando a penetrar -
éstos en dngulo recto con el hueso, lo gue es evidencia de -
absorcién dsea vascular. La movilidad dental, obedece a un -
ensanchamiento del ligamento por absorcidn de las paredes al-
vealares. El hueso estd muy influido por la oclusidn y se -

presenta nutricidn deficiente y procesos tdxicos en las célu-
las dseas.

(27) Tsuchiya Lépez, J. Parodantosis e Hiperqueratosis Palmo

plantar F.0. Revista Cientifica, Técnica y Cultural de la fFa

cultad de Odontologia U.N.A.M. Semetre Mayo_Octubre de 1977 -
Pag. 11.
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Su etiologia es imprecisa, y alguoos autores piensen -
que se debe a perturbaciones endécrinas, metabdlicas que -
traen como consecuencia alteraciones distrdficas e infeccidn -
por causa directa de algunos microbios y sus toxinas por vias
sanguineas sobre el tejido éseo.

En un examen general se pueden observar las palmas de -
las manos y las palmas de los pies con la piel sumamente grue
sa, debido a una produccidén excesiva de colégena.

Estos pacientes, pueden perder sus dientes sin ningdn -
dolor.

HERENCIA.- La herencia es un factor en la formacidn de-
célculos y de enfermedad periodontal, como aseguran alguncs -
autores, basédndose en investigacidnes sobre tipos sanguineos,
las cuales demuestran gue el 4% de los pacientes. con enferme
dad periocdontal son del grupo A. S5in embargo, otros autbres,-
opinan que no existen signos de gue la herencia influya en la
enfermedad gingival y pericdontal.

FACTORES PSICOSOMATICOS.

Son efectos lesivos en el control orgénico de los teji-
dos como resultado de influencias psiquicas. Existen dos for
mas en que estos trastornos pueden ser inducidos en la cavi--
dad oral: 1) Por hébitos lesivos para el periodontc y 2) por-
efecto directoc del sistema autdnomo en el equilibrio fisildgi
co de los tejidos.

Miller enumera tres grandes categorias de reacciones -
psicosomédticas:

a) Enfermedades periodontales que causan alteraciones -
psiquicas.
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b) Factores psicégenps que causan o agravan una enfer-—
medad periocdontal.

c) Efectos prolongados en ambas direcciones.

Por lo general, el adulto descarga su tensidn emocional
y mental, en impulsos subconscientes a través de la boca,

La estimulacidn autdnoma origine alteraciones en 81 -
aporte senguineo que pueden producir afecciones adversas en -
la salud pericdontal, dificultando asi la nutricidn tisular.

La disminucidn de la secresidn salival en las alteracio
nes emocionales, puede conducir a la xerostomia y sintomas do
lorosos.

Weiss y English hacen una esguematizacidn de la serie -~
de Fendmenos por los cuales los trastornos psicoldgicos desen
cadenan afecciones sobre los tejidos:

Trastormo psicoldgico ——————3 Deterioro funcional =——————y

Enfermedad celular yAlteracidn estructural

El movimiento mandibular disminuye, debido a la influen
cia autdnomas sobre los misculos masticadores. En estos casos
un tratamiento psiquidtrico se impone.



ELEMENTOS

oE

CAPITULO

CRITERIO

V.

TERAPEUTICO.

85



86

CAPITULD V.

ELEMENTOS DE CRITERIO TERAPEUTICO.

"Bl buen estado de salud del periodonto resulta de espe
cial importancia para la conservacidn de los dientes natura—-
les y del equilibrio nutritivo del organismo". (28).

Cuando existe la enfermedad periodontal, la manutencidn
de los dientes solo es posible si el odontdlogo reconoce la -
afeccidn y la trata satisfactoriamente.

Fundamentalmente el tratamiento consta de medidas de -
control de los factores etioldgicos responsalbes de la enfer-
medad y de la reparacidn . del dafio que se produjo. El odantd
logo observa los sintomas y signos clinicos de la enfermedad-
y a partir de ello, establece un diagndstico diferencial del-

cuadro patoldgico a fin de poder planear un tratamiento ade—-
cuado.

EXAMEN

Para establecer el plan de tratamiento, es preciso ha--
cer una examen minucioso de la cavidad oral. Este examen con
tiene los siguientes elementos: entrevista, examen radiogré-
fico y examen bucal. Todos los datos ohbtenidos se anotarén -
en una ficha periodontal, que es una manera simple de documen
tar. Sobre las observaciones hechas, los hallazgos del exa—-—
men, el diagndstico, el prondstico y el plan de tratamiento,

se basa el éxito en la eliminacidn de la enfermedad periodon-
tal.

{(28) Ancira Medrano, Bertha. Parodoncia. Editora Mexicana de-
Informacidn y Comunicacidén Especializada. Reviste: Odontd
logo Modeno Vol Vi. No. 3 Dic-Enera 1978, Pag. 8.
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Entrevista.-. El primer paso de un examen, es la entre--
vista con el paciente. Esta entrevista brinda al odontdlogo-
la oportunidad de relacionarse con el paciente, y a éste, fa
miliarizarlo con la manera en que se realiza la préctice. Se-
observa al paciente con la finalidad de hacer una valoriza. -
cidn de €l. Ello incluye consideraciones sobre el estado emg
cional y mental del paciente, actitud y edad fisioldgica. Es
importante, debido a que mediante este examen, se pueden reve
lar manifestaciones vagas de enfermedad que se reconocen por-
lo siguiente: Facies, hébito orgénico, marcha, postura, respi
racidén, temperatura, piel, nariz, oido, cuello, zonas submaxi
lar y parctidea.

Durante la entrevista se obtiene informacidén referente-
a la molestia principal, la historia clinica y la ficha perio
dontal.

La historia clinica comprende un interrogatorio sistemd
tico y una historia dental.

La historia sistemédtica ayudard al odontolégo en: 1) el
diagndstico de enfermedades bucales en enfermedades genera- -
les; 2) la deteccién de estados sistemdticos que pueden es--
tar afectando la respuesta de los tejidos periodontales a -
factores locales, y 3) la deteccidn de estados sistemdticos -
severos que demanden modificaciones en los procedimientos te-
rapeGticos.

La historia sistemdtica debe incluir los siguientes pun
tos:

1.~ Si el paciente estd bajo tratamiento médico; si es-
asi, ;cudl es la naturaleza de la enfermedad y cuél, el trata
miento?. Hay que inquitir especialmente en el uso de anticoa-
gulantes y coricoesteroides.
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2.~ Antecedentes de fiebre reumética, enfermedad cardia
ca reumdtica o congénita, hipertensidn arterial, angina de pe
cho, infarto de miocardio, enfermedad hepdtica, diabetes, ne-
fritis y desmayos o lipotimias.

3.- Tendencias hemorrdgicas anormales: sangradoc prolon-
gado de una herida pequefa, epistaxis, equimpsis esponténea,-
tendencia excesiva a hematomas y sangrado menstrual.

4, Enfermedades infecciosas, contacto reciente con en-
fermedades infecciosas en casa o en el trabajo, radiografia —
reciente de torax.

5.- Posibilidad de enfermedades profesionales.

6.-Historia de alergia.- fiebre alta, sensibilidad a -
alimentos, sensibilidad a drogas como a la aspirina, barbiti-
ricos, codeina, antibidticos, sulfonamidas, laxantes, procai-
na o materiales dentales como eugenol o resina acrilica.

7.~ Informacidn respecto al comienzo de la pubertad y -
menopausia, trastormos menstruales o histerectomia, embarazos
abortos.

Historia dental.- Se hace un examen bucal antes, para-
- averiguar la causa de la consulta del paciente y determinar -
‘si es preciso un tratamiento de urgencia inmediato.

La historia dental incluiré lo siguiente: Visitas al 2
dentista.. frecuencia, fecha de la Gltima visita, naturaleza-
del tratamiento. "Profilaxia bucal" o "limpieza" hecha por un
dentista o higienista. frecuencia y fecha de la Gltima.

Cepillado dentarioc - frecuencia, antes o después de las
comidas, método, tipo de cepillo y dentrifico, intervalos en-
que se combinan los cepillos. Otros métodos de cuidado de la
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boca: enjuagatorios, masaje digital, astimulacién interdental
irrigacién de agua e hilo dental.

Tratamiento ortoddntico...duracién y fecha aproximada de
conclusidn.

Dolor dental o "en la encias". Modo en que es provoca-
do, su naturaleza y duracidn, y como se alivia.

"Encias sangrantes".- cuando se notd la primera vez, si
es esponténeo, al cepillar o comer, por la noche, con periodi
cidad regular, si tiene relacidn con el periodo menstrual u -
otros factores especificos.- Duracidn del sangrado y como es—.
detenido.

Mal gusto en la boca, dreas de impaccidn de alimentos.

Movilidad dentaria.- ;S sienten flojos los dientes?; -
¢{Hay dificultad para masticar?.

Historia de problemas de la encia, anterioresynaturale-
za de la afeccion, tratamiento anterior, duracidn, naturaleza
y tiempo aproximado de conclusiodn.

Habitos.- "apretamiento de dientes", "rechinamiento de-
dientes", durante el dia o la noche.- (Se sienten los miscu--
los o dientes "doloridos por la mafana?. Otros habitos como -
fumar tabaco o masticarlo, morderse las ufias, mordisquear: ob-
Jetos extranos.

Es de vital importancia, que a todos los pacientes que-
van a recibir un tratamiento periodontal, se les haga un estu
dio radiogrédfico, ya que sin é1, el diagndstico no podrd efec
tuarse totalmente.ni de una manera sistematizada.
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La serie radiogréfica debe contar con un minimo de 14--
peliculas intrabucales y radiogréfias de aletas de mordida -
posteriorss.

Las radiografias panorémicas proporcionan un cuadro ra-
diogréfico general de la distribucién y gravedad de la des- -
truccidn désea en la enfermedad periodontal y son un complemen
to de la serie radiogréfica intrabucal para hacer el diagnés-
tico definitivo y el plan de tratamiento.

Los datos més importantes en los que debemos hacer ma-—.-
yor hincepié, desde el punto de vista radiogréfico son:

a) Relacién corona-raiz,
b) Posicién y forma de la raiz.

c) Grado de calcificacién del hueso, ya que a mayor cal
cificacidn, mejor prondstico,

d) Resorcidn dsea, ya sea horizontal o vertical.

e) Zonas de hipercementosis, producida por trauma oclu-
sal o patologia del tejido pulpar.

f) Espacio del ligamento periodontal. Si estd aumentado,
generalmente se debeia oclusidn traumética, con la consecuen
te inflamacidn y edema del mismo. '

La edad avanzada del paciente, o la falta de estimulo -
por dieta blanda, pueden ocasionar una atrofia del ligamento-
periodontal.
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Modelos.~ Los modelos son complementos de bastante uti-
lidad en el examen bucal. Indicen la posicién e inclinacidn.
de los dientes, relaciones de contacto proximal, zonas de re-
tencidn de alimentos, y ademds, proporcionan una visidn de -
las relaciones cuspideas linguales. Nos sirven para hacer -
comparaciones antes y después del tratamiento, asi como refe-
rencia en las visitas de control.

La historia clinica periodontal, debe ser completada -
cuidadosamente, poniendo una atencidn especial en lo gue se -
refiere al ;pericdontograma, el cual es el "retrato" del pade
cimiento y estado del paciente.

En el periodontograma o ficha periodontal, se marca con
color rojo, el trayecto del margen gingival con todas 'sus ca-
racteristicas, {agrandamientos, fisuras, etc.,) y con color —
azul, por ejemplo, el fondo de bolsa & si existe un puente fi
jo. De esta forma se establece la profundidad y el tipo de-
bolsa que padece el paciente. También se marcan, las piezas-
ausentes, caries, piezas incluidas, movilidad, margenes diver
gentes, diastemas (con dos lineas verticales), insercidn del-
frenillo, procesos infecciosos periapicales, dientes con rota-
cién, cuspides impelentes (V) que tienden a impactar el ali--
mento, y cuando existe dolor a la masticacidn.

Una vez gue tenemos anotados todos estos datos, podemos
establecer un diagndstico, el cual es de vital importancia, -
ya gque determinard que tipo de tratamiento requiere nuestro -
enfermo, y sus posibilidades de recuperacién.

Diagndstico.- Es el conjunto de signos y sintomas pecu-
liares de una enfermedad, cuyo fin es determinar el cardcter-
y la naturaleza de la infeccidén. Ademds de reconocer las ca-
racteristicas clinicas y radiogréficas, el diagndstico deman-
da una comprensién de los procesos patoldgicos subyacentes y-
su etiologia.
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Posteriormente, se planea el tratamiento y se proyecta-
el prondstico a partir de la observacidn y el diagndstico.

Para corroborar si nuestro disgndstico es correcto, nos
syudamns mediante pruebas de laboraterio.

PRONOSTICO

Definicidn.~ "Prondstico es la apreciacién de la evolu~
cidn de la enfermedad y la prediccidn de la respuesta al tra-
tamiento. Por ello, la precisién del prondstico depende de -~
los exacta y completa que sea la informacidn recogida duran-
te el examen". (29).

El prondstico depende de la capacidad que posea el den-
tista para reconccer y eliminar los factores etioldgicos de -~
la enfermedad, de su capacidad para corregir todo dafio y de -
la determinacidn del paciente para mantener la salud del pe--

riodonto y los dientes.

El prondstico establecido puede ser bueno, reservado o-
malo.

Los factores gue alteran al prondstico son:

a) Bolsas {extensién, localizacién, profundided, y com-
plejidad).

b) Pérdida dsea (extensién, localizacién y complejidad)

c) Movilidad dentaria y su causa.

(29) Orban, Cap. 19. Pag. 289.
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d) Etiologia.

e) Duracidn de la enfermedad, extensidn y naturaleza de
la afeccion.

f) Morfologia dentaria (forma de la corona, forma de la
raiz, relacidn entre corona y raiz).

g) Alcenzar los objetivos del tratamiento y mantenerlos,

h) Complejidad vy extensién de cualquier prdtesis ede--
cuada.

i} Actitud y deseos del paciente y resolucién en los -
procedimientos de cuidado dental casero.

TRATAMIENTO.

Definicidn.- “E1 plan de tratamiento es un programa or-
ganizado de procedimientos para eliminar los signos y sinto--
mas de la enfermedad y restablecer la salud".(30). Un plan de
tratamiento se basa en los hallazgos del examen, en el diag——
ndstico, en la etiologia y en el prondstico. Se requiere el-
resfuerzo tanto del paciente como del profesional.

Finalidad.- La finalidad del tratamiento periodental, -
es detener el proceso de destruccién, que de otra manera, lle
vard a la pérdida de los dientes, y establecer condiciones -
bucales conducentes a la salud periodontal.

Orden de tratamiento.- Tratamiento preliminar.- El tra-
tamiento se compone de una serie de pascs. El primer paso se
encaminard a la eliminacidn de la inflamacién y al estableci-
miento de un programa de higiene bucal, Esto puede necesitar

(30) Op. Cit. Cap. 20. Pag. 293.
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algunas visitas para eliminar todos los depdsitos y la insS——-
titucidn de un control eficaz de la placa. Hay que medir el-
nivel de higiene bhucal que realiza el paciente en cada visi-
ta (con el auxilio de un eficaz revelador de placa, y de un -
método de cepillado correctc); si fuera necesario, se darén -
més instrucciones para que el paciente lleve a cabo en su ca-
sa.

Revaloracidn.- Al final de esta fase de tratamiento se-
hard una revaloracidn sobre el grado de mejoria obtenido. Se
comparardn los resultados del tratamiento preliminer con la -
ficha. Asi, se hardn los cambios apropiados en el plan de tra
tamiento.

Restauraciones.- Generalmente, el tratamiento periodon
tal precederd a las intervenciones restauradoras. Segin los-
casos, estas restauraciones seréan temporales, para concluir-.
las después del tratamiento. Puede suceder que sea necesario-
hacer ferulizaciones temporales durante el periodo del trata-
miento! en fin, hay que valorar la necesidad de este recurso.

Extracciones.- Los dientes cuyo prondstico s malo, se-
extraerdn antes del tratamiento, salvo que se les conserve -
por razones estéticas provisionalmente, o para mantener el -
espacio.

Ortodoncia.-~ Cuando el movimiento ortoddntico, se hace-
para eliminar la inflamacidn que genera la malposicidn denta-
ria, la inclinacidén o migracidn, este procedimiento se hara -
antes de la cirugia. Si el movimiento ortodéntico se realiza
con propdsitos de estética o reconstruccién, se efectuard des
pués de la cirugia. Mientras se lleva a cabo este tratamien-
to, se harédn raspajes frecuentes y control de placa.
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Ajuste oclusal.- Este, se hace después del raspaje y -
alisamiento radicular, una vez eliminada la inflamacidn. E1 -
ajuste oclusal se puede hacer provisionalmente cuando los -
dientes presentan gran movilidad.

Registros.- Es necesario registrar con exactitud el tra
tamiento realizado en cada sesidn. Se deben anotar las dro--
gas, el tipo de cepillo indicado, método de cepillado, ¥y  --
otros que se ensefiaron. Se incluiran las citaciones de reva-
loracidn para fechas apropiadas.

Una vez confeccionado el plan de tratamiento, con los -
hallazgos, el diagndstico y el prondstico, se presentard y ex
plicard el caso al paciente. Es fundamental para obtener un-
cansentimiento informado. Se debe hacer lo mejor posible es-
ta presentacidn con el objeto de que las ilusiones sean rea—-
listas y que el paciente las comprenda.

RESUMEN.

Los procedimientos a seguir en el examen, diagndstico,
prondstico y plan de tratamiento son los siguientes:

1) Examen.
a) Entrevista.

Molestia principal.

Historia Médica.
b) Examen intrabucal.

c) Examen radiogréafico.
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2) Diegnéstico.
3) Pronéstico.
4) Plan de tratamiento:

‘a) Raspaje y alisamientos.radiculares.

b} Instruceién del control de placa.

c) Ajuste oclusal preliminar.

d) Raspaje radicualr.

e) Eliminacién de otros factores extrinsecos (mérgenes-
desbordantes, extracciones, obturaciones).

f) Revaloracién.

g) Ferulizacidh -temporal.

h) Cirugia.

i) Pequefics movimientos dentarios.

j) Ajuste oclusal definitivo.

k) Raspaje radicular y ensefianza del control de placa.
1) Examen posterior al tratamiento,

m) Plan de tratamiento restaurador.

n) Establecimiento de un programa de mantenimiento de-
atencidn periodontal, preventiva.
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CAPITULO VI.

AFECCIONES PERIODONTALES QUE EXIGEN TRATAMIENTO INNE-~
DIATO

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE.

La gingivitis ulceronecrotizante (GUN) se le ha denomi-
nado de muchas maneras: "gingivitis de Vincent", por la des--
cripcidn que hizo Vincent de los microorganismos asociados -
con la enfermedad; "boca de trinchera", por su gran frecuen-.
cia en los soldados gue integraban las trincheras durante la-
primera guerra mundial; "estomatitis ulceromembrancsa", “gin-
givitis necrdtica aguda", hasta el término actualmente acepta
do de "gingivitis ulceronecrotizante", que deriva de los sin-
tomas claves: necrosis, inflamacidn de la encia y ulceracidn.

CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS.

Los signos y sintomas clédsicos a partir de los cuales -
se hace el diagndstico son:

1.~ Ulceracidn de las puntas de las papilas interdentarias.’
2.~ Hemorragia.

3.~ Instalacidén repentina.

4.. DBolor.

5.~ Olor desagradable.
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En la fase incipiente leve, la enfermedad se presenta -
Unicamente con dos signos clinicos:

1.- Necrosis de las puntas de las papilas interdenta- -
rias,

2.~ Tendencia & la hemorragia gingival féacilmente,
Los factores irritativos locales pueden ser minimos.

La enfermedad puede presentarse en forma aguda, subagu-
‘da y cronica. Esta diferenciacidn se basa en la duracidn, in
tensidad e instalacidn de la enfermedad, y no en el tipo de -
inflamacian,

El diagndstico se basa en el aspecto clinico de las le-
siones,

Es frecuente en jdvenes con higiene bucal insuficiente-
y con factor predisponente importante y también, en personas.-
desnutridas, con stress, alcoholismo y tabaguismo. En los fu-
madores es frecuente, y mids en aguéllos que fuman mas de 10 -
cigarrillos diarios.

Etioclogia.- Las lesiones clinicas de la enfermedad, son
ocasionadas por una simbicsis de microorganismos fusc-espiro-
quetarios, como la Borrelia Vincentii y el fusobacteriun fusi
forme.

Factores predisponentes locales.

1) Mala posicidn dentaria.

a) Caries no tratadas.
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3) Mala higiene bucal.

4) Céleulos.
5) Capuchones pericoronarits

6) Odontologia defectuosa {prétesis con bordes salien—-
tes, cortantes, mal ajustadas).

7) Bolsas periodontales,

8) Fumar en exceso.

Factores predisponentes Generales o intrensecos:
a) Desnutricidn por avitaminosis B y C.

b) Enfermedades del tejido hematopoyético, como la leu-
cemia, anemia pemicilosa, agranulocitosis.

c) Mononucleosis infecciosa y eritema multiforme.

Causas psicégenas.- Probablemente los factores psicdge-
nos predisponen & la enfermedad, y en este caso, los microor-
ganismos actuardn como un mecanismo secundario, como patdge—-
nos facultativos.

Caracteristicas clinicas.- Las papilas interdentarias -
se presentan. erosionadas, carcomidas o recortadas por efecto-
de la destruccidn ulcerativa. Las (lceras avanzan hasta con-
cluir la encia marginal y, m&s raramente, la encia insertada,
Las lesiones se hallan cubiertasgpor una pseudomembrana gris,
blanguecina o amarillenta. La encia que rodea las Ulceras es
de color rojo subido. Cuando se la toca, sangra. Los . gan——

glios linfaticos regionales pueden estar agrandados y doloro-
S0S.
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Las Glceras evolucionan en tal forma hacia la profundi-
dad que necrosen el tejido alveolar y provocan la foimacién -
de secuestros, que después se eliminaen con formacidn de exuda
do purulento. Puede invadir amigdalas e ir evolucionando con
Fiebre de 39 a 40sC.

La enfermedad puede regularse, o reiniciarse . después-
de haberse curado y aparecer tres, cuatro, cinco veces de
tiempo en tiempo, con las caracteristicas mencionadas.

El laboratorio auxilia con frotis que se hagan de las -
lesiones. Se debe hacer un diagndstico diferencial con la -
gingivoestomatitis herpética, eritema multiforme, con lesig--
nes orales de leucopenia maligna, con la leucemia aguda, con-
la diabetes no controlada, con las placas mucosas de la sifi-
lis y en ocasiones, con la difteria.

TRATAMIENTO.

Los ojetivos del tratamiento de la GUN son: 1) reduc— —
cién de los sintomas agudos (eliminacidén del proceso necroti-
zante); 2) Eliminacidén de los factores predisponentes loca-—-
les o generales; 3) Correccidn de las deformaciones de los te
jidos mediante cirugia. 4) Instrucciones al paciente respecto
a los hébitos de higiene bucal general y de las visitas perig
dicas cada vez que se considere.

Durante la fase aguda esté contraindicadeo la extraccidn
dentaria, cirugia & legrado, porque se puede provocar una sep
ticemia e infeccidén a distancia en otros drganocs.

Fase aguda.. Se trata con enjuagatorios con agua calien
te cada cinco horas, antes y después de los alimentos. Tam- -
bién se puede usar perdxido de hidrdgeno . Los enjuagues de-
ben hacerse con violencia, haciendo presién con carrillos y -
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lengua, con este fin las pseudomembranas necroticas se -
afiojarédn y los microorganismos anaerobics disminuirén en nd-
mero. '

Se puede tratar localmente con solcoseril o con solucio
nes de polimicina, bacitracina o monomicina.

El uso de antibidticos remite répidamente el proceso ul
ceronecrotizante, disminuyendo asi la lesidn permanente del -
tejido. Se administra, penicilina G procaina con cristalina,
de 800,000 unidades, cada ocho horas, o doce, por via paren.-—
teral. ©65i el paciente no acepta las inyecciones, se adminis-
tra por via oral: ampicilina cépsulas, de 500 mgs., una cada-
seis horas. 8i el paciente es alérgice a la penicilina, se -
le administra eritromicina o tetraciclina.

Se aconseja hacer un reforzamiento con vitaminas. Se -
puede administrar un. preparadc que contenga por lo menos 150-
mgs. de &cido ascdrbico, 50 mgs. de riboflavina y lo doble -
de las cantidades minimas de los otros componentes del comple
jo B, dos veces al dia.

Se le prohibe al paciente fumar y tomar. En los casos-
muy graves, se aconseja guardar reposo en cama, en especial -
si hay fiebre.

Para la tensidn nerviosa, se le puede recetar al pacien
te algin calmante, como Valium de 5 mgs.

Para el dolor, se le administran analgésicos, como Con-
mel, Beserol, etc.

Segunda sesién (1 6 2 dias después).- En este momento,-
el paciente debe presentar una considerable mejoria clinica.-
El dolor debe haberse reducidoc mucho o haber desaparecido. Se
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hace raspaje con anestesia tdpica y se le ensefian al paciente
procedimientos de higiene bucal, con un cepillo blando multi-
penacho. Se eliminan ademds las prdtesis mal ajustedas, las-
caries, los puntos de contacto perdidos, lugares de retencidn
de alimentos, etc. , y se corrigen las causas coadyuvantes -
generales de la enfermedad.

En las sesiones sucesivas se completard el raspaje y pu
lido de los dientes y se valorard y modificard la higiene bu-
cal segin las necesidades del paciente.

Cuando desaparece el sintoma agudo, no significa que ya
esté terminado el tratamiento ya que puede producirse la en.-
fermedad con recaidas que son méds graves.

De la fase aguda mal curada, puede pasar a la fase crd-
nica.

Esta fase cronica, es indolora. La destruccidn tisular
aumenta paulatinamente y existe un ligero sangrado de las en-
cias, halitosis pequefia y dolor del tejido enfermo al presio-
narlo.

El enfermo padecerd fatiga, vértigos y cefaleas difu- -
sas.

El diagndstico debe hacerse con otros procesos que alte
ren a los alvedlos. El tratamiento es el mismo que para la -
fase aguda,
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Pericoronitis:

Definicién.- La pericoronitis se puede definir como una
inflamacidn de los tejidos gingivales y tejidos blandos conti
guos que se encuentran sobre ur diente que no ha erupcionado-
completamente.

En la mandibula, debido a su configuracién anatdmica, -
se = presenta con més frecuencia que en el maxilar.

Los dientes afectados son los terceros molares, al -
igual, que los segundos molares inferiores, cuando son los -
dientes mas distales en el arco.

Podemos clasificar esta afeccidn como trastornosde te-
jidos duros y de tejidos blandos.

Trastornos de tejidos blandos.

En los tejidos gingivales, determina una inflamacidn en
forma de capuchdn, el opérculo, que cubre parcialmente la su-
perficie oclusal de un diente. Existe durante la erupcién -
y en ocasiones después de ella.

Signos y Sintomas. -

La erupcidn del tercer molar, puede dar lugar a tris— —
mus, principalmente del masetero, por la inflamacidn que pro-
duce en la zona de insercidn de dicho misculo, ocasionando -
trastomos funcionales en la masticacidn, fonacidn y deglu- -
cién.

El opérculo es vulnerable a la irritacidn, y muchas ve-
ces es traumatizado directamente cuando gueda entre la corona
gue cubre y el diente antagonista al ocluir. La forma de -
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cripta de los tejidos pericoronarios favorece la retencidn de
alimentos y la proliferacidn de microorganismos siendo en esta’
zona la higieme bucal dificil. Estos factores predisponen -~
a la infeccidn estafilocécica y en ocasiones los capuchones —
son asiento de GUN.

Trastomos de tejidos duros:

La erupcién de los tercercs molares puede originar los-
siguientes trastomos: Osteitis gque produce inflamacidn y do-
lor agudao, gue si no es atendida adecuadamente, puede dar lu-
gar a una celulitis difusa, la que més tarde puede degenerar.
en una osteomielitis.

TRATAMIENTO.

En el tratamiento de la pericaronitis, se tienen que -
considerar los siguientes factores.

1.~ Intensidad del pruceso inflamatorio.
2.~ Compliceciones sistémicas.
3.- Conveniencias de conservar el diente afectado.

Si el paciente presenta algin riesgo de cardiopatias -
valvulares o uveitas, o si es portador de una prdtesis cardig
vascular, lo indicado, en estos casos, es la 1nmed1ata protec
cién con grandes dosis de antibidticos.

Es preciso eliminar los capuchones pericoronerios asin-

tomdticos como medida preventiva contra afecciones agudas ul-
teriores.
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El procedimiento para el tratemiento de la periocoroni-
tis aguda es el siguiente.

Primera visita.

1. - Determinacidn de la extensidn e intensidad de la le
sidn de estructuras adyacentes y compliceciones sistemdticas.
téxicas.

2.— Se lava suavemente la zona con agua tibia para eli-
minar los residuos superficiales y exudado de la superficie,--
y se aplica anestesia tdpica.

3.~ Se pinta la zona con -antiséptico, se levanta suave-
mente el capuchdn con un raspador. S8e quitan los residuos -
subyacentes y se lava la zona con agua tibia. En esta prime-
ra visita, esté contraindicado hacer curetajes extensos o pro
cedimientos quirGrgicos. Se indicard al paciente hacer enjua
gatorios cada hora, con una solucidén de una cucharadita de -
sal en un vaso con agua tibia; reposo, ingesta abundante de -
liguidos y antibidticos por via general, para la fiebre. Se-
cita al paciente a las 24 horas.

“4,. 5i el capuchdn gingival estd inflamado y'la palpa—.
cidén revela fluctuacidn, se hace una incisidén anterior con un
bisturi Bard-Parker numero 15, para establecer un drenaje y -
se introduce en ella una mecha de gasa de 0.6 cm.

Segunda visita.

Después del primer dia, la lesidn ha mejorado conside--
rablemente. Si se colocd un drenaje, se retira., Se separa -
suavemente el capuchdn del diente y se lava la zona con agua-
tibia. E1 paciente continuard con las indicaciones dadas y -
volverd a las 24 horas.
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Tercera visita,

En esta sesidn se determina si se debe conservar el . -
diente o si se debe extrser. Esta decisién dependerd de la -
posibilidad de una erupcidn en buena posicidn funcional. El-
riesgo de la extraccidn de tercercs molares retenidos total -
o percialmente, es la pérdida dsea en la superficie distal de
los segundos molares, gue es mayor si los terceros molares se
extraen una vez formadas las raices o en pacientes mayores de
20 afios. Para recucir la pérdida dsea, hay que extraer los -
terceros molares retenidos, 1o antes posible.

Si se decide conservar el dieﬁte, los procedimientos -
quirirgicos indicados se realizan en este momento, siempre -
y cuando no existan sintomas agudos. Se utilizan bisturies -
periodontales o electrocirugia. Bajo anestesia, se comienza-
la incisidn inmediatamente delente del borde anterior de la -
rama ascendente de la madibula y se extiende hacia delante, -
en direccidn a la superficie distal de la corona, tan cerca -
como sea posible, de la unidén amelo-cementaria. Esto dESprég
derd una porcidn de tejido en forma de cufia que incluye el c&
puchén gingival. Es necesario, eliminar el tejido distal al-
diente, asi como el cepuchdn gue cubre la superficie oclusal.
Si la insicidn abarca solamente la superficie oclusal, deja —
una bolsa distal que favorece la recidiva de la lesidn perico
ronaria aguda.

Una vez eliminado el tejido, se coloca un apdsito perig
dontal. Para gue se retenga, se lleva hacia adelante, por -
vestibular y lingual, entre el espacio interproximal entre el
segundo y tercero molares. El apdsito se retira a la semana.

Si la GUN fue el factor etioldgico de la pericoronitis,
se haré el tratamiento correspondiente.
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Debido a que el piso musculer de la cavidad bucael, ter-
mina por mesial del tercer molar inferior, es factible que la
infeccidn de la zona lingual del tercer molar descienda hacia
los espacios linféticos del cuello y del mediastino.

Cusndo el cuadro se agrava, la hinchazén aumenta, el mo
vimiento mandibular se limita (trismus) y la temperatura au--
menta. Ademds, puede haber leucocitosis, linfadenitis, hali-
tosis y dolor irradiado hacia el oido. E1 pus se acumula en-
los tejidos subyacentes al famix vestibular.

COMPLI CACIONES.

Si no se contiene la infeccién inicial, o si se la pro-
fundiza al realizar procedimientos quirdrgicos, puede propa--
garse por los planos de las fascias hacia los espacios quirdr
gicos de la cabeza y el cuello. Los abscesos retrofaringeos,
preamigdalinos del espacio maseterino y del espacio temporal,
la engina de ludwig, el edema faringeo, la trombosis del se-
no cavernosc Yy la meningitis aguda, son consecuencias relati
vamente raras, pero graves, de la pericoronitis.
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ABSCESO PERIODONTAL.,

Definicién.- "Es una inflamacidn purulenta localizada -
en 1os tejidos periodontales". (31) También, se conoce como -
absceso lateral ¢ parietal.

Se forma cuando concurren las siguientes condiciones:

a) Cuando la superacidn de la bolsa periodontal se loca
liza en la cara interna de la pared blanda y el exudado puru-
lento desciende hacla los tejidos periodontales mas profun- -
dos, localizéndnse en la cara lateral de la raiz sin que pue-
da drenar a la cavidad oral, ‘

b) Bolsas gue describen trayéctos tortuosoes alrededor de
la raiz y que pueden cerrarse dejando un fondo de saco, que —
da origen al absceso periodontal.

c) Qespués de un tratamiento incorrecto, dejando térta-
ro dentario. Esto ocurre frecuentemente en los casos de bi--
furcaciones y trifurcaciones de raices.

d) En ausencia de enfermedad periodontal, después de un
traumatismo del diente o perforacidn de la pared lateral de -
la raiz durante el tratamiento endoddntico.

Clasificacidn.- Se clasifican segin su localizacidn en:

Abscesos en los tejidos periodontales de soporte.

Abscesos en la paréd blanda de una bolsa periodontal @ ~
profunda.

También se clasifican en:agudos o crénicos

(31) Glickman I. Cap. 18 Pag. 236
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El absceso agudo, aparece camo una elevacidon ovoidea, -
edematosa, con superficie lisa y brillante, de consistencia -
blanda y &n la mayoria de los casos, la presidn suave con los
dedos hace que salga exudado purulento.

Este tipo de abscesos se acompana de-diversos sintomas,
tales como dolor irradiado pulsdtil, hipersensibilided a la -
palpacion y percusidn, movilidad de las piezas afectadas y en
casos graves, leucocitosis, fiebre y malestar germeral.

El absceso periodontal crdnico, se caracteriza por la -
presencia de una fistula con un orificio en forma de créater,-
del cual intermitentemente, sale un exudado purulento. Por -
este orificio, se puede introducir una sonda con fines de lo-
calizacidn del absceso.

El absceso cronico es generalmente asintoméatico, el pa-
ciente siente dolor, en una forma vaga, ligera elevacion del-
diente con deseos de morder y desgastarlo. Un absceso croni-
co puede sufrir exacerbaciones agudas y aparecer posteriormen
te como un absceso agudo.

Exploracidn Radiografica.- El aspecto radiogréfico ca--
racteristico del absceso periodontal es el de una zona cir- -
cunscrita radiclicida en la cara lateral de la raiz.

Las primeras etapas del absceso periodontal agudo, no -
presentan menifestaciones radiogréficas y es bastante doloro-
s0. Cuando se trata de un absceso localizado en las caras - -
vestibular y lingual, la radicopacidad de la raiz, dificulta-
su descubrimiento, no asi, cuando esté situado en las zonas -
interproximales de las piezas afectadas.
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Para llegar a un diagndstico, se deben tomar en cuenta-
los hallazgos clinicos unidos a la observacidn y al estudio -
cuidadoso de la radiografia.

Diagndstico diferencial.- E1 diegnéstico diferencial de
un absceso abarca los abscesos periapical, periodontal y gin-
gival. Los abscesos dentarios se asemejan desde el punto de-
vista clinico, pero difieren en su origen. E1 absceso periapi
cal proviene de la infeccidn pulpar; el absceso peribdontal -
se forma a partir de una bolsa y el absceso gingival es una -
infeccidn que se produce por una solucidn de continuidad en -
el margen gingival.

El proceso infeccioso y los sintomas clinicos de los di
VEersos abscesos se asem2jan., Los abscesos solo difieren en su
origen y en la salida de la infeccidn. Muchos abscesos perig
dontales se diagnostican eguivocadamente como abscesos peria-
picales, y los dientes son extraldos porque los dentistas son
renuentes a tratarlos.

La presencia de caries, lesiones pulpares y patologia -
periapical sugilere que podria tratarse de un absceso periapi-
tcal, mientras que las bolsas, la pérdida dsea alvedlar y la -

patologia periodontal, hacen pensar en un absceso periodon- -

tal. Cuando ninguno de estos indicios son manifiestos, se : -
sospecharé de un absceso gingival.

Loa abscesos periodontales pueden aparecer en dientes -
sin vitalidad y, por el contrario, pueden producir abscesos -
periapicales en dientes con enfermedad periodontal.

La presencia de una fistula eri la pared lateral de la -
raiz, sugiere una lesién periodontal. Las fistulas de los -
abscesos apicales, gparecen generalmente en la mucosa gingi--
val de la zona apical y no en la pared lateral. Estas fistu-
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las con las caracteristicas antericres, no pueden considerar-
se como patognomdnicas de uno u otro tipo de absceso.

Los hallazgos radioldgicos, tienen poca importancia en-
la diferenciacidn entre ambos tipos de abscesos.

Los abscesos tienen algunas veces periodos de exacerba-
cidn y remisién. Las exacerbaciones repetidas son responsa-—
bles de pérdidas Oseas amplias y caprichosas.

PRONOSTICO.

El absceso gingival se trata perfectamente y el pronds—
tico es favorable. El prondstico de los dientes con absceso-
periapical depende de la posibilidad de hacer el tratamiento--
endodéntico. El prondstico de los dientes con absceso perio-
dontal se basa en la cantidad y naturaleza de la pérdida Gsea
y en la posicidn del diente. Su prondstico es prometedor, . -
salvo en 1los raros casos en gque aparece osteomielitis locali-
zada,

TRATAMIENTO.

La manera méds eficaz de tratar lbs abscesos periodonta-
les, son los procedimientos quirdrgicos que proporcionan visi
bilidad y acceso necesario a los irritantes locales causales.

Los métodos terapelticos gque dependen principalmente de
la accidn local de los medicamentos, sean escandticos o anti-
bidticos, no tendrén éxito a menos que se eliminen los irri--
tantes y se obtenga un drenaje adecuado por medio de los pro-
cedimientos quirdrgicos.
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Ante la presencia de un absceso periodontal, se deben -~
llevar a cabo ciertos procedimientos preliminares en la visi-
ta inicial, tendientes a determinar si el padecimiento es agu
do o crdnico.

Los abscesos en la profundidad de los tejidos de sopor--
te, generalmente se tratan mediante operacién por colgajo sim
ple (no desplazado) y los abscescs contenidos en las paredes-
de las bolsas periodontales, por lo general, se tratan con -~
una gingivectomia.

Tratamiento del absceso.periodontal agudo. .

Primera visita dél paciente.- Una vez hecho el diagnds
tico de absceso agudo, tomando en cuenta los conceptos antes-
mencionados, se aisla con gasas la mucosa gingival inflamada,
se seca y se pasa por una solucidn antiséptica, aplicando una
buena cantidad de anestesia tdpica. Después de esperar dos -
0 tres minutos para que actle la anestesia, se palpa suavemen
te el absceso, para localizar la zona més fluctuante. Con un
bisturi Bard-Parker #12, se hace una incisidn vertical desde-
el surco vestibular hasta =1 margen gingival, pasando a tra--
-vés de la lesidn. Si la zona afectada esté en la porcidn lin
gual, se comienza la incisidn en un punto inmediatamente api-
cal a dicha zona y la incisidn se terminard en el margen gin-
gival. Debe hacerse la incisidn hasta llegar a tejido firme,
debido a que si la la incisidn no es profunda, no llegaré a -
las zonas purulentas. La incisidn es seguida de una hemorra-
gia con mezcla de pus. A continuacidn se lava bien la zona -
con una jeringa conteniendo agua tibia estéril; posteriormen-
te se desgasta el diente, para evitar el contacto con la pie-
za antagonista. Para disminuir las molestias producidas por-
el desgaste, se estabiliza la pieza, sosteniéndola con los -
dedos indice y pulgar, ademés se usa agua para evitar el ca--
lentamiento. En algunos casos, es preferible desgastar la -
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pieza antagoriista para evitar el dolor. A continuacidn cuan-
do el exudado se detiene, se seca y esteriliza la zona con un
antiséptico. En las siguientes 24 horas el paciente deberd -
observar las siguientes indicaciones:

a) Efectuar gargarismos (buches) de agua tibia con sal,
cada dos horas.

b) Tomar una dieta liquida abundante y descansar, tanto
corporal como mentalmente.

c) Si se presenta fiebre se administren antibidticos y-
el dolor se controla con analgésicos.

Segunda visita del paciente.~ Cuando el paciente regre
sa al dia siguiente, se observaré que el aumento de volumen -
ha desaparecido, o se ha reducido notablemente y que los sin-
tomas agudos han disminuido. Desde este momento el tratamien
to se realiza al igual gue si el paciente se presenta con un-
absceso periodontal crdnico.

Tratamiento del absceso periodontal crénico.- En primer
lugar se debe determinar si la localizacidn del absceso es -
vestibular o lingual. fara localizar la zona, el operador -
debe sondear el margen gingival siguiendo todo el canal hasta
llegar a su terminacion. 8i hay fistula, se sondea el absce-
so a través de ella. En la mayoria de los casos, puede lo--
calizarse fécilmente la ubicacidn del mismo. Ya con estos da
tos, se elige la via de acceso, la cual, puede ser vestibu--
lar o palatina.

Una vez escogida la via de acceso, se elimina previa -
anestesia, el sarro superficial, Si la via elegida fue la ves
tibular, se hacen dos incisiones que consisten en dos cortes-
verticales desde el fondo vestibular hasta el margen gingi- -
val. B5i se opera por via .lingual o palatina, las incisiones
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deben incluir por lo menos hasta un diente a cada lado del -
absceso, Es necesario hacer este tipo de . incisiones, porque-
la mucosa despegada quirlrgicamente se volverd a adherir al -
hueso, una vez que vuelva a su posicidn.

El siguiente paso, es elevar el colgajo, incluyendo el-
periostio y mantenerlo en esta posicidn con una erina o sepa-
rador. Una vez levantado el colgajo, encontraremos lo que a-
continuacidn se menciona.

a) Tejido de granulacidn en el margen gingival.

b) Tdrtaro dentario sobre la superficie radicular.

c) Una zona 6sea lisa con mGltiples zonas sangrantes.
d) Un trayecto fistuloso en el hueso alveolar.

e) Una excrecencia purulenta de tejido esponjoso salien
do por el orificioc de la fistula.

Eliminacidn del tejido de granulacidn y cdlculos y ali-
sado de la raiz.- Una vez estudiado cuidadosamente el campo-
se elimina el tejido de granulacidén con.curetas, para propor-
cionar una visidn clara de la raiz. Se eliminan todos los de
pésitos de la raiz y se alisan las superficies radiculares -
con azadas y curetas. Si hay una fistula, se la explora y cu
retea.

La localizacidn de la fistula determina de gue manera -
se trataréd el hueso. No se toca el hueso, excepto en casos -
de que la fistula esté separada del hueso alveolar ﬁor un ro-
dete delgado de hueso. Se eliminan los puentes marginales de
hueso, debido a que generalmente estén afectados patolégica--
mente y actdan como cuerpos extrafios que entorpecen la cica--
trizacidn. '
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Reposicidn del colgajo.- Se limpia la zona con agua ti-
bia antes de volver el colgajo a su sitio. Por lo general, -
el margen del colgajo contiene una bolsa periodontal tepizada
por gpitelio gue impide que el colgajo se reinserte al dien--
te. Para eliminar el epitelio de la bolsa, se vuelve el col-
gajo al revés y se hace un bisel intermo a lo largo del mar-—
gen con una tijera.

‘ Se cubren las superficies vestibular y lingual con una

gasa en forma de “"U", hasta gue cese la hemorragia. Se qui--
ta la gasa, se sutura el colgajo y se cubre con un apdsito -
periodontal.

S le indica al paciente que no se enjuague por espacio
de 24 horas, después de las cuales, podrd usar un enjuagato--
rio diluido al tercio en agua tibia, cada cuatro horas. lLa -
zona se debe limpiar con suavidad con un cepillo blando e -
irrigacidn de agua a presidn mediana. El apdsito se retira -
a la semana al igual que las suturas.

La encia adquiere su aspecto normal a las seis u ocho -
semanas; la reparacion del hueso, alrededor de nueve meses.

DPERACION DE GINGIVECTOMIA PARA ABSCESOS SITUADOS EN LA PARED
DE UNA BOLSA PERICOONTAL.

En el primer dia, si es absceso agudo, se siguen las -
mismas medidas preliminares descritas.

Segundo dia.- Una vez que se remiten los sintomas agu--
dos, el tratamiento es el mismo que el empleado en el pacien-
te gue se presenta desde el principio con un absceso crdnico.
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Incisidn.- Se eliminan los calculos supragingivales y se
hace una incisidn semilunar alrededor de 2 mms por fuera de -
las marcas puritiformes, con bisturies periodontales # 206 y -
21 6. La encia -incidida, se elimina con una azada quirirgica
# 186, exponiendo lo siguiente: tejido de granulacién, célcu-
los, y una zona de destruccidn dsea a lo largo de la raiz. Se
elimina el tejido de granulacidn y los cdlculos y se alisan -
las raices. Se limpia la zona con agua tibia y se cubre con
un aposito de gasa hasta que cese la hemorragia, después ce -
lo cual, se coloca un apdsito periodontal, el cual se retira-
a la semana.
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El Odontdlogo debe poseer un amplio conocimiento sobre
la biologia de los tejidos de soporte de los dientes y del me
dio bucal, para hacer més acertada la aplicacidn de las préc-
ticas terapedticas y mds exitoso el tratamiento de las enfer-
medades periodontales.

Asimismo, debe estar capacitado para reconocer la enfer
medad y poder establecer sus posibles causas;.de esta manera,
al erradicarlas, podré curar o prevenir la afeccidn.

Es trascedental, formular una Historia Clinica comple—-
ta, detallada y precisa, ya que de no hacerlo asi, se pueden-
pcasionar complicaciones sistémicas graves.

5i el diagndstico y el tratamiento no se llevan a cabo-
en una forma oportuna y adecuada, condicionan & la pérdida
irremediable de las piezas dentarias.

El tratamiento periodontal no puede ser exitoso Si si--
multéneamente no se raliza un tratamiento de restauracién con
comitante {prétesis, extracciones, tratamientos ortodénticos-
y de oclusidn). '

Para el mantenimiento de la salud bucal, es necesario -
establecer un método preventivo eficaz y un programa de manu-
tencidn, basado en la comprensién por parte del paciente de -
la importancia que ello implica.

Debido a que la GUN (Gingivitis ulceronecrotizante), es
una enfermedad periodontal muy frecuente y de una gran impor-
tancia en la préctica dental, ya que ocasiona grandes estra--
gos en el sparato Ortognético, el Cirujano Dentista ha de sa-
ber tratarla de una manera eficiente.
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La pericoronitis exige un tratamiento inmediato, ya que
favorece la retencidn de alimentos y proliferacién de microor
ganismos y puede ser asiento de la GUN y de la gingivitis es-—
tafilococica. Si el opérculo no es eliminado y no se contie-
ne la infeccidn inicial, ésta puede propagarse e invadir zo--
nas quirdrgicas de la cabeza y el cuello, ocasionando severos
trastormos en dichas areas (meningitis aguda, abscesos retro-
. faringeons, amigdalinos, etc. ).

En sintesis, podemos decir, que la eficacia de los tra-
tamientos terapetticos, se refleja en funcidn de los fendme--
nos clinicos relacionados con los cambios microscdpicos tisu-
lares.
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Fluoruros: Una Actualiza-
cién para la Préctica Den
tal. Universidad de Mi--
chigan,
U.5.A.

Simposio Sobre inflama.- -
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